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1. Einleitung 
 
In der Bundesrepublik Deutschland befanden sich zum Jahreswechsel 2001/2002 
57.188 Patienten infolge einer Nierenerkrankung in einer Dialysebehandlung. Die 
Inzidenz betrug 2001 dabei  184 Neuerkrankungen auf 1 Millionen Einwohner. 
Unter den möglichen Behandlungsformen nehmen die Hämodialyse- und 
Hämofiltrationsverfahren mit 95,1% den Hauptteil ein. Lediglich 4,9% der Patienten 
werden mit einer Peritonealdialyse versorgt. 
Neben einer Reihe anderer Komorbiditäten wie kardiovaskuläre Erkrankungen oder 
Diabetes stellt die Protein- und Energie - Mangelernährung bei chronischen 
Hämodialysepatienten mit einer Prävalenz zwischen 25% und 50% ein sehr häufiges 
Problem dar (47, 53). Diese große Schwankungsbreite erklärt sich einerseits aus der 
Erfassung durch unterschiedliche Indizes oder Kriterien, andererseits aus der 
Heterogenität der betrachteten Populationen (20, 21, 36). 
Das Vorliegen einer Malnutrition wird als wesentliche Ursache  für eine erhöhte 
Morbidität und Mortalität der Dialysepatienten angesehen (21, 25). Verglichen mit 
normalernährten Dialysepatienten sind mangelernährte Patienten anfälliger für 
Infektionen, weisen ein erhöhtes Risiko für Schlaganfälle sowie eine erhöhte 
Hospitalisierungsrate auf (74, 106). Der Ernährungsstatus wird daher als einer der 
wichtigsten Faktoren mit Einfluss auf die Langzeitprognose von Dialysepatienten 
angesehen (2 – 11). 
In der vorliegenden Arbeit soll geprüft werden, ob der Zustand der Malnutrition bei 
Dialysepatienten mit Hilfe einer parenteralen Ernährung während der 
Dialysebehandlung verbessert werden kann. 
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2. Grundlagen der Dialyse  (27) 
 
Bei allen Formen der Nierenersatztherapie erfolgt die Blutreinigung über eine 
künstliche oder natürliche Membran, an welcher das Blut vorbeigeleitet wird. Der 
Abtransport der ausgeschiedenen harnpflichtigen Substanzen erfolgt auf der 
blutabgewandten Seite der Membran mit Hilfe einer Dialysierflüssigkeit. Eine 
andere Variante ist die Abtrennung eines Ultrafiltrats, welches teilweise durch eine 
sterile, pyrogenfreie Substitutionslösung ersetzt wird. 
 
2.1. Prinzipien der Dialyse 
  
Im Folgenden sind die bedeutenden Verfahren der Nierenersatztherapie kurz 
dargestellt.  Die ersten drei der genannten Verfahren erfordern einen extrakorporalen 
Blutkreislauf sowie einen künstlichen Blutfilter und eine kontinuierliche 
Bereitstellung von Dialysierflüssigkeit. Die Behandlung findet in der Regel in 
entsprechend ausgestatteten Zentren diskontinuierlich üblicherweise an 3 Tagen/ 
Woche statt. Die Dauer der jeweiligen Dialysebehandlung beträgt dabei zwischen 
2,5 und 5 Stunden. Auch so genannte Heimhämodialysen sind mittlerweile etabliert, 
welche eine tägliche Dialyse sowie längere Dialysezeiten im häuslichen Umfeld der 
Patienten ermöglichen. Diese Form der Dialysebehandlung stellt jedoch hohe 
Ansprüche an den Patienten, sein Umfeld sowie den Allgemeinzustand des 
Patienten. 
Die Peritonealdialyse stellt ein kontinuierliches Verfahren dar, bei der die 
Abtrennung der harnpflichtigen Substanzen intrakorporal durch das Peritoneum 
erfolgt. Neben diesen  vier Verfahren sind in der Vergangenheit verschiedene 
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Modifikationen entwickelt worden, auf die hier nicht näher eingegangen werden soll. 
Die Peritonealdialyse wird in der Regel im häuslichen Umfeld des Patienten 
durchgeführt, welcher in der Handhabung der Dialysetechnik entsprechend 
angeleitet wird. Die Peritonealdialyse stellt hohe Anforderungen an den Patienten in 
Hinblick auf Hygiene, Therapietreue und Zuverlässigkeit. In den letzten Jahren ist 
die Peritonealdialyse durch den Einsatz entsprechender Dialysetechnik zunehmend 
komfortabel und sicherer in der Anwendung geworden. 
2.1.1. Hämodialyse (HD) 
Bei der Hämodialyse fließen das Blut und die Dialysierflüssigkeit im Gegenstrom 
an der Membran vorbei. Der Stoffaustausch erfolgt bei der Hämodialyse im 
wesentlichen durch Diffusion und hängt von der Permeabilität der Membran für die 
verschiedenen Substanzen und deren Konzentrationsgefälle zwischen Blut und 
Dialysierflüssigkeit ab. Die Permeabilität der Membran für einen bestimmten Stoff 
wird durch die Molekülgröße, die Größenverteilung der Membranporen und die 
Wandstärke der Membran bestimmt. Die Permeabilität nimmt mit zunehmender 
Molekülgröße stark ab. Das Druckgefälle zwischen Blut- und Dialysatseite und die 
Porenverteilung der Dialysemembran bestimmen den Flüssigkeitsentzug.  
 
2.1.2. Hämofiltration (HF) 
Der Stoffaustausch bei der Hämofiltration erfolgt ausschließlich durch Konvektion: 
Wasser und die darin gelösten Substanzen werden mit Hilfe eines Druckgradienten 
durch die Membranporen gepresst. Mit zunehmender Molekülgröße entsteht ein 
Siebungseffekt, d.h. die Konzentration im Filtrat wird kleiner als die im Plasma. 
Für die Hämofiltration geeignete Membranen sollen einen hohen 
Ultrafiltrationskoeffizienten (20 ml/mmHg/h) aufweisen. Da das filtrierte 
Flüssigkeitsvolumen die notwendige Ultrafiltration übersteigt und zu viele 
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Elektrolyte und Puffer entfernt, muss die Wasser- und Elektrolytbilanz durch eine 
sterile und pyrogenfreie Ersatzflüssigkeit ausgeglichen werden. Dieses kann nach 
Bilanzierung entweder vor dem Filter (Prädilutionsverfahren) oder hinter dem 
Filter (Postdilutionsverfahren) erfolgen. 
 
2.1.3. Hämodiafiltration (HDF) 
Durch die Kombination von Hämodialyse und Hämofiltration werden die Vorteile 
der Diffusion bei der Elimination kleinmolekularer Substanzen und der Konvektion 
bei der Elimination höhermolekularer Substanzen gleichzeitig genutzt. Für die 
Auswahl der Membran gelten die Grundsätze der Hämofiltration. 
 
2.1.4. Peritonealdialyse (PD) 
Bei diesem Verfahren erfolgt der Stoffaustausch über das Peritoneum, das dabei als 
natürliche Membran dient. Zu diesem Zweck wird eine sterile und pyrogenfreie 
Dialysierflüssigkeit über einen Katheter in die Bauchhöhle instilliert, welche in der 
Bauchhöhle verbleibt und in regelmäßigen Intervallen gewechselt wird. Der 
Flüssigkeit sind osmotisch wirksame Substanzen beigemischt, durch deren 
Wirkung dem Patienten das überschüssige Körperwasser entzogen wird.  
 
 
2.2. Kenngrößen der Hämodialysebehandlung  (27) 
 
In Hinblick auf die Effektivität der Hämodialysebehandlung wird eine dreimalige 
Behandlung pro Woche mit einem adäquaten Dialysator, einer Dauer von jeweils 
4–5 Stunden und einem Blutfluss von 200–300 ml/min als hinreichend angesehen. 
Zur Ermittlung der Dialysedosis (Kt/V), Ausmaß des Proteinkatabolismus (PCR) 
und der mittleren wöchentliche Harnstoffkonzentration (TAC, englisch: Time 
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Average Concentration) wird die Harnstoffkinetik zu Hilfe genommen. Als geeig-
net hat sich hierbei die Anwendung der formalen Harnstoffkinetik erwiesen. 
Unterstützend können auch Näherungsformeln oder die Berechnung der relativen 
Harnstoffreduktion (URR; englisch: Urea Reduction Ratio) verwendet werden. Die 
Näherungsformeln für Kt/V und PCR mit der größten Verbreitung ist diejenige 
nach Daugirdas:  
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Hierbei bedeutet: Ct Harnstoffkonzentration am Ende der Dialyse  
C0 Harnstoffkonzentration vor Beginn der Dialyse  
t Dialysezeit in Stunden  
UF Ultrafiltrationsvolumen in Liter 
K  Clearance in ml/min 
Gew Trockengewicht in kg  
   
Die zur Bestimmung der Leistungsfähigkeit der menschlichen Niere oder von 
Nierenersatzverfahren genutzte Clearance K bezeichnet jeweils die Blutmenge in 
ml/min, die innerhalb einer Minute von der bezogenen Substanz, in diesem Fall 
Harnstoff, befreit wird. 
Die PCR berechnet sich schließlich nach 
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Hierbei bedeutet:  C0 Harnstoffstickstoff  in mg/dl   
KT Kt/V + 5,5 x Kru/V 
Kru residuelle Harnstoffclearance in ml/min  
V Körpergewicht x 0,58 in ml 
 
 
Unter formaler Harnstoffkinetik versteht man die Berechnung der Kenngrößen 
Kt/V, PCR und TAC für jede Dialyse über die Lösung der Bilanzgleichungen, 
formuliert für ein validiertes 2-Kompartimentmodell für Harnstoff unter Be-
rücksichtigung der Größe der Kompartimente und des Austauschkoeffizienten 
zwischen ihnen, der Ultrafiltration und der residuellen Clearance. Um 
reproduzierbare und vergleichbare Ergebnisse zu erzielen, müssen die hierfür 
notwendigen Harnstoffbestimmungen zu Beginn und Ende der Dialyse einheitlich 
erfolgen. Zu Beginn befindet sich der Patient in einem equilibrierten Zustand. Die 
Blutentnahme muss vor Beginn der Dialysebehandlung durchgeführt werden, 
wobei eine Verdünnung der Proben, beispielsweise durch Heparin, zu vermeiden 
ist. Am Ende der Dialysebehandlung befindet sich der Patient in einem nicht - 
eqilibrierten Zustand, wofür Shuntrezirkulation, kardio-pulmonale Rezirkulation 
und Konzentrationsausgleich zwischen Intra- und Extrazellulärraum verantwortlich 
sind. Die Blutentnahme für die Harnstoffbestimmung hat exakt eine Minute nach 
Ausschalten der Blutpumpe zu erfolgen, wobei vorangehend der arterielle 
Blutschlauch von der Nadel dekonnektiert werden muss.  
Die vielfach verwendeten Näherungsformeln haben einige Nachteile: Sie gelten nur 
bei drei Dialysen pro Woche; bei ihnen dürfen nur Messwerte der Dialyse in 
Wochenmitte verwendet werden, da sich ihre Berechnungsergebnisse je nach dem 
Wochentag der Blutentnahme unterscheiden. Sie berücksichtigen weder den Ein-
fluss des Fettanteils noch die Abweichung vom Trockengewicht und die residuelle 
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Nierenfunktion. Diese Einflussgrößen sind durch die formale Harnstoffkinetik 
berücksichtigt, die bei jeder Dialyse innerhalb einer Woche bei beliebiger Anzahl 
von Behandlungen berechnet werden kann. 
Ermittlungen der Dialysedosis und der PCR sollten regelmäßig in Abständen von 
drei Monaten oder bei Veränderungen der Therapie vorgenommen werden. Dabei 
sollten die Werte für Kt/V über 1,2 und für die relative Harnstoffreduktion über 
65%, bezogen auf die Einzelbehandlungen und drei Dialysen pro Woche, liegen. 
Günstigere Berechnungsergebnisse sollten jedoch keineswegs dazu führen, Dauer 
oder Frequenz der Hämodialyse auf weniger als dreimal vier Stunden wöchentlich 
zu reduzieren.  
Die Beschränkung auf die URR bedeutet einen Verzicht auf die Bestimmung der 
PCR und anderer kinetischer Größen (z.B. die mittlere Harnstoffkonzentration). 
Die URR – Bestimmung erfolgt über die Umrechnung der Harnstoff - 
Konzentration in die Harnstoffstickstoff - Konzentration (BUN). Damit ergibt sich 
die URR entsprechend 
Harnstoff mg/dl  x 0,474 = C0 mg/dl  
Harnstoff mmol/dl x 2,846 = C0 mg/dl 
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3. Äthiologie und Pathogenese der Mangelernährung bei Hämo-
dialysepatienten 
 
Hämodialysepatienten weisen häufig eine leichte bis schwere Mangelernährung auf 
(7). In der Literatur der letzten Jahre werden eine Reihe von Ursachen behandelt, 
durch die Patienten mit chronischem Nierenversagen oder unter Nierenersatztherapie 
in eine derartige Stoffwechsellage geraten können. Die nachfolgende Aufstellung 
gibt die wesentlichen Einflussfaktoren wieder: 
 
3.1. Anorexie 
 
Geht man von der Häufigkeit der Nennung aus, gilt die Anorexie als bedeutendste 
Ursache für die Stoffwechselsituation einer Vielzahl von Dialysepatienten. Als 
Ursache für eine vorliegende Anorexie werden wiederum eine Vielzahl von Faktoren 
genannt. Diese auslösenden Faktoren reichen von dem Ausmaß der urämischen 
Intoxikation, gastrointestinalen Beschwerden, akuten oder chronischen 
Begleiterkrankungen sowie emotionalen und psychosozialen Problemen bis hin zu 
belastenden Medikationen (4,26, 42, 82). 
Über die Regelmechanismen zur Appetitsteuerung ist bisher nur wenig bekannt. In 
tierexperimentellen Untersuchungen ist jedoch ein Zusammenhang zwischen  der 
Konzentration bestimmter Urämietoxine und  dem Appetit gezeigt worden (40). 
Diese Ergebnisse legen den Schluss nahe, dass mit Hilfe einer intensiven 
Nierenersatztherapie durch die Entfernung der Urämietoxine der Appetit der 
Patienten gesteigert wird. So ist vielfach gezeigt worden, dass die Dialyse-Dosis 
Kt/V in Zusammenhang mit der Protein-Abbaurate oder PCR und somit auch mit der 
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diätetischen Proteinzufuhr steht (48). Bei vielen Patienten kann jedoch durch eine 
Erhöhung von Kt/V allein eine Verbesserung der PCR nicht erreicht werden. Es ist 
daher davon auszugehen, dass Begleiterkrankungen oder schlecht dialysierbare 
Substanzen ebenso einen Anteil an der Entstehung einer Anorexie haben und dass 
eine höhere Dialyse-Dosis diesen Zustand zwar verbessern, jedoch nicht vollständig 
korrigieren kann (36). 
Als weiterer wichtiger Faktor für die Entwicklung einer Anorexie und anderer 
ungünstiger gastrointestinaler Faktoren  wird die Vielzahl an Medikationen von 
prädialytischen Patienten und Patienten unter chronischer Dialysetherapie angesehen 
(41). Eine Einnahme von bis zu 20 verschiedenen Medikamenten pro Tag ist bei 
diesen Patientengruppen nichts ungewöhnliches (41). Einzeln oder zusammen 
können diese nicht selten Unwohlsein oder auch eine Gastritis hervorrufen. 
Insbesondere orale Eisenpräparate werden häufig mit gastrointestinalen 
Beschwerden in Verbindung gebracht. Phosphatbinder, hier vor allem Aluminium-
basierte Präparate, können Verstopfung und Darmträgheit hervorrufen. Dasselbe gilt 
für Ca-Kanalblocker; auch Theophyllin, verschrieben bei COPD - Patienten, hat 
Einflüsse auf die Entwicklung einer Anorexie.  
Diabetische Patienten sind besonders anfällig für eine Mangelernährung aufgrund 
begleitender Symptome wie Gastroparese oder begleitender Übelkeit. 
Eine bei Patienten mit progredientem renalem Versagen häufig auftretende 
Begleitdiagnose stellt die Depression dar, für die gezeigt werden konnte, das sie zur 
Entstehung einer Anorexie beisteuert.  
Nicht zuletzt führt bei diesen Patienten häufig ein vorliegender niedriger sozio-
ökonomischer Status, ihr höheres Alter und der Verlust an Selbstständigkeit, zu einer 
Abnahme der Möglichkeiten zur regelmäßigen und ausgewogenen 
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Nahrungsaufnahme (41). Aus diesem Grund kann eine verminderte 
Proteinaufnahme, auch bei Abwesenheit von weiteren, den Proteinabbau 
begünstigenden, Faktoren, als wichtige Ursache für  die Entstehung einer Protein-
Mangelernährung angesehen werden. 
 
 
3.2. Einflüsse der urämischen Intoxikation 
 
Der katabole Einfluss der Azidose auf den Proteinstoffwechsel ist durch Mitch et al. 
bereits 1989 nachgewiesen worden (76). Die Azidose ist in der Entwicklung des 
Nierenversagens besonders bei Patienten mit einer Hyperphosphatämie bereits früh 
erkennbar. Die metabolische Azidose, welche im Verlauf des Fortschreitens des 
Nierenversagens zunimmt, ist daher als wichtige Ursache für einen erhöhten 
Proteinabbau der Skelettmuskulatur zu sehen. Liegt keine Azidose vor, reduziert sich 
bei Adaption an eine proteinarme Diät zum Einen der Proteinabbau, zum Anderen 
wird die Proteinsynthese beeinträchtigt. Patienten, bei denen die Azidose korrigiert 
wurde, zeigten eine Abnahme der Muskel-Proteinabbaurate auf einen Wert unterhalb 
der vor Beginn der proteinarmen Diät gemessenen Abbaurate.  
In Untersuchungen im prä- und postdialytischen Ultrafiltrat konnte die Anwesenheit 
einer dialysablen Substanz im Serum nachgewiesen werden, die den Proteinabbau 
verstärkt (37). Während die prädialytische Probe in vitro einen deutlichen 
Proteinabbau zeigte, war dieser Effekt im postdialytischen Ultrafiltrat nicht zu sehen. 
Diese unterschiedlichen Ergebnisse können einerseits vom Grad der Azidose vor der 
Dialyse und deren Korrektur nach der Dialyse abhängen, andererseits aber auch auf 
andere Faktoren des urämischen Serums hinweisen, die eine unabhängige Rolle bei 
der erhöhten Proteinabbaurate spielen. 
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3.3. Hormonelle Einflüsse 
 
Eine Insulin-Resistenz ist, wie auch eine gestörte Insulin-Sekretion, bei vielen 
Hämodialysepatienten vorhanden und möglicherweise Ursache für die häufig 
auftretende Glukose-Intoleranz dieser Patienten (38).  In verschiedenen Studien ist 
der Zusammenhang zwischen der Insulin-Resistenz und dem verstärkten Protein-
Abbau untersucht worden. Als mögliche Mechanismen sind hierbei die unterdrückte 
insulin-vermittelte Glukoseaufnahme sowie eine angeregte Glykolyse und 
Lactatausschüttung im Muskel festgestellt worden (38). 
Ein negativer Einfluss auf die Proteinsynthese, den Aminosäuretransport und den 
Glukosestoffwechsel  wird auch für den Parathormonspiegel vermutet (38). Diese ist 
bei Nierenfunktionsstörungen und Dialyse gewöhnlich erhöht. Klinische 
Untersuchungen, die den Zusammenhang zwischen dem Aminosäurestoffwechsel 
und einer Korrektur des Parathomonspiegels untersuchen, liegen bisher jedoch bisher 
nicht vor. 
 
 
3.4. Prädialytische diätetische Einflüsse 
 
Von besonderer Bedeutung in diesem Zusammenhang ist hier die Tatsache, dass die 
Patienten im Verlauf Ihrer Erkrankung üblicherweise auf eine proteinarme Diät 
eingestellt werden, um die  Progression der Niereninsuffizienz zu verlangsamen und 
so den Beginn einer chronischen Nierenersatztherapie zu verzögern.  
Erreicht die glomeruläre Filtrationsrate einen Grenzwert von 30 ml/min/1.73 m², 
wird die Protein- und Energieaufnahme meist spontan durch den Patienten reduziert 
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(41). Mit dem weiteren Absinken der Filtrationsrate nimmt auch die Protein- und 
Energieaufnahme weiter ab. Beginnt der Patient letztlich mit einer 
Dialysebehandlung, wird in der Regel die eigenständige Nahrungsaufnahme durch 
den Patienten nicht verbessert. Dieser Umstand wird durch die generell durch den 
behandelnden Arzt im Progress der Niereninsuffizienz verordnete eiweiß- und 
phosphatarme Diät noch verstärkt, da diese Diäten, sofern sie nicht sorgfältig 
kontrolliert sind, insuffizient hinsichtlich der Energiebereitstellung sein können und 
den Ernährungsstatus des Patienten weiter beeinträchtigen (1, 9). Diese Situation 
verbessert sich auch nach Aufnahme der Dialysebehandlung nicht. In einer 
Pilotstudie zur Sterblichkeit und Morbidität von Patienten unter chronischer 
Nierenersatztherapie ist die mittlere Energieaufnahme durch den Patienten mit 28 
kcal/kg KG/Tag bei Patienten ohne Diabetes und 25 kcal/kg KG/Tag  bei Patienten 
mit Diabetes ermittelt worden (1). Dem gegenüber steht eine empfohlenen 
Dosierung von 35 kcal/kg KG/Tag. In Hinblick auf die tägliche Proteinzufuhr konnte 
in einer anderen Arbeit gezeigt werden, dass 45% der untersuchten Patienten eine 
tägliche Proteinzufuhr von unter 1,0 g/kg KG/Tag aufweisen (69), eine weitere 
Arbeit zeigt bei 12 % der Patienten eine Proteinzufuhr von unter 0,8 g/kg KG/Tag 
(108). In welchem Umfang diese langfristige proteinarme Ernährung für den 
schlechten Ernährungszustand von Patienten mit chronischer Niereninsuffizienz 
verantwortlich ist, ist nach wie vor nicht durch kontrollierte Untersuchungen belegt. 
Eine mögliche Ursache ist in der Tatsache zu sehen, dass Patienten im Verlauf des 
dialysefreien Intervalls hohe Flüssigkeitsmengen von 3 – 5 l zu sich nehmen. Die 
Furcht, wegen der starken Gewichtszunahme vom Arzt kritisiert zu werden, führt 
häufig zu einer Reduktion der Nahrungsaufnahme, während die Flüssigkeitszufuhr 
konstant bleibt. 
Gleich welcher Art die vorhergehende Therapie aufgebaut ist, konnte in mehreren 
Studien belegt werden, dass ein hoher Anteil von Patienten mit niedrigen Serum-
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Albumin-Werten oder anderen Anzeichen einer vorhandenen Malnutrition die 
Dialysetherapie beginnen (78). 
 
3.5. Dialysebedingte Einflussgrößen 
 
Im Vergleich zu einer gesunden Vergleichsgruppe benötigen Hämodialysepatienten 
mit mindestens 1,0 g/kg Körpergewicht gegenüber 0,5 g/kg Körpergewicht eine 
erheblich höhere tägliche Proteinzufuhr als Gesunde, um eine ausgeglichene 
Stickstoffbilanz aufrecht erhalten zu können (43). Eine mögliche Ursache hierfür 
kann, wie bereits angeführt, die Urämie und die mit ihr verbundene Azidose sein. 
Der katabole Prozess wird durch den Dialysevorgang gefördert, der an sich einen 
energiezehrenden Vorgang darstellt. Studien haben gezeigt, das eine 
Proteinaufnahme von ungefähr 1,4 g/kg  Körpergewicht am Dialysetag erforderlich 
ist, um eine positive Stickstoffbilanz an den dialysefreien Tagen aufrecht erhalten zu 
können (43). Eine Proteinzufuhr von lediglich 0,5 g/kg Körpergewicht führte an 
allen Tagen der Woche zu einer negativen Stickstoffbilanz. Die Gründe hierfür 
können unterschiedlich sein.  
Untersuchungen über die Aminsäureverluste im Verlauf der Hämodialyse haben 
ergeben, dass zwischen 5 und 8 g Aminosäuren und etwa 5 g peptidgebundener 
Aminosäuren über das Dialysat verloren gehen. Die Höhe diese Verluste ist u.a. 
abhängig vom Material der eingesetzten Dialysemembran. Im Vergleich zu den oben 
verwendeten Zellulosemembranen können die Verluste bei Einsatz von 
biokompatiblen High-flux - Membranen noch höher liegen (43). Untersuchungen an 
CAPD Patienten haben gezeigt, dass hier mit erheblich größeren 
Aminosäureverlusten zwischen 5,5 g und 11,8 g pro Tag gerechnet werden muss 
(48). 
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Über die auftretenden Proteinverluste hinaus hat die Dialysemembran noch weitere 
Effekte auf den Ernährungsstatus. So ist für Cuprophan - Membranen ein 
zusätzlicher kataboler Effekt gezeigt worden (43). An gesunden Probanden, konnte 
eine netto Aminosäurefreisetzung gemessen werden, die einem Abbau von 15 g 
Protein in 150 Minuten entsprach. Dieser erhöhte Proteinabbau wird mit einer 
vermehrten Ausschüttung proinflammatorischer Zytokine erklärt, welche durch 
gegensätzliche Blut-Membran Interaktionen mit der Cuprophan-Membran provoziert 
werden. Bei Verwendung einer biokompatibleren Membran aus Polyacrylonitril wird 
diese Beobachtung nicht gemacht. 
Ein linearer Zusammenhang zwischen der Dialysedosis (gemessen als Kt/V) und der 
Protein-katabolen Rate PCR ist bekannt. Hier ist auch die Abhängigkeit der 
Beziehung Kt/V und der täglichen Proteinzufuhr, als PCR gemessen, von der Art der 
verwendeten Dialysemembran gezeigt worden. Eine Dialyse mit einer 
biokompatiblen High-flux - Membran ergibt bei vorgegebener Kt/V eine höhere 
PCR als bei Verwendung einer Zellulose - Membran. 
 
 
3.6. Dialysedosis 
 
Es gibt nur wenige Studien, die den Einfluss der Dialysedosis Kt/V auf  die 
Nahrungsaufnahme untersucht haben (43). In der National Cooperative Dialysis 
Study NCDS konnte eine Tendenz zur verringerten Proteinaufnahme bei Patienten 
mit einer hohen mittleren Harnstoffkonzentration gezeigt werden. Der Einfluss eines 
über den Normalwert erhöhten Kt/V – Wertes oder unterschiedlicher Dialyse - 
Membranen ist hier jedoch nicht mit erfasst worden. Obwohl in der NCDS eine 
Korrelation zwischen dem verminderten Ernährungsstatus und erhöhter Morbidität 
gezeigt wurde und dieser neben der mittleren Harnstoffkonzentration als 
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Risikofaktor zu betrachten ist, wurden Ernährungs-Management und Steuerung der 
diätetischen Nahrungsaufnahme des Patienten in der NCDS nicht kontrolliert. 
Kontrollierte Studien, in denen eine Verbesserung des Ernährungsstatus, 
verbundenen mit der  Reduzierung der assoziierten Morbidität und Mortalität, 
infolge der Erhöhung der Dialysedosis gezeigt wird, liegen derzeit nicht vor.  
Die Harnstoffkonzentration korreliert nur mäßig mit der Ausprägung eines 
Hungergefühls sowohl bei dialysierten Patienten und Patienten vor der Dialyse. 
Dieser Punkt ist insofern von Bedeutung, als nachgewiesen wurde, das eine niedrige 
Harnstoffkonzentration vor der Dialyse gelegentlich vom behandelnden Arzt als 
Anlass für eine Reduzierung der Dialysedosis angesehen wird. Eine niedrige 
Harnstoff - N - Konzentration ist jedoch eher ein Zeichen für eine Mangelernährung 
als für eine ausreichende Dialyse. Eine erhöhte Mortalitäts - Rate bei Patienten mit 
einer erniedrigten  prädialytischen Harnstoff - N - Konzentration ist nachgewiesen 
worden (43). 
 
3.7. Einflüsse der Dialysierflüssigkeit 
 
Der Einsatz von Acetat als Pufferanion in der  Dialysierflüssigkeit wird mit 
Begleitsymptomen wie Übelkeit, Erbrechen und Blutdruckabfall bei vorwiegend 
älteren Patienten mit niedriger Muskelmasse in Verbindung gebracht, da diese das 
Acetat nur unzureichend metabolisieren können. Gegenwärtig wird jedoch in nahezu 
allen Dialysen ein Bikarbonat - Puffer in der Dialysierflüssigkeit eingesetzt, Acetat 
als Puffer findet nur noch ausnahmsweise Verwendung. 
Der Einsatz Kalzium - basierter Phosphatbinder hat in den vergangenen Jahren 
kontinuierlich zugenommen und die Verwendung anderer, z.B. Aluminium-basierter 
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Präparate zurückgedrängt.  Wird diese hohe Kalziumgabe bei der Kalzium-
konzentration im Dialysat nicht berücksichtigt, steigt die Inzidenz zur Entwicklung 
einer Hyperkalzämie, deren Nebenwirkungen einen weiteren Einfluss auf die 
Ernährungssituation des Hämodialysepatienten haben können. 
 
 
3.8. Hospitalisierung 
 
Eine Hospitalisierung aufgrund einer dialyseabhängigen oder dialyseunabhängigen 
Erkrankung des Patienten ist eine häufige weitere Ursache für eine Anorexie oder 
eine katabole Stoffwechsellage des Patienten (43).  Die Ursachen hierfür sind 
vielschichtig. Zum einen werden viele Dialysepatienten, die in eine Klinik 
eingewiesen werden, automatisch mit einer „Nieren-Diät“ versorgt, die im 
Prädialysestadium angebracht ist, was die Möglichkeit des Patienten zur 
ausreichenden Proteinzufuhr jedoch limitiert. Des weiteren stehen einer geregelten 
Nahrungsaufnahme eine Vielzahl von Untersuchungen und Therapiemaßnahmen im 
stationären und diagnostischen Tagesablauf entgegen: Patienten müssen sich gerade 
zu den Mahlzeiten bestimmten Untersuchungen unterziehen. Hinzu kommt unter 
Umständen, z.B. bei Störungen oder Neuanlage eines Shunts, die Verwendung 
doppellumiger Subclavia- oder Vorhofkatheter, wodurch die Dialysedosis 
unbeabsichtigt drastisch reduziert wird, da der Blutfluss und die Clearance niedriger 
sind als notwendig, diese Faktoren jedoch nicht durch längere Dialysedauer 
kompensiert werden. 
 17  
4. Diagnostische  Verfahren zur Erkennung einer Malnutrition  
 
Eine Vielzahl von Messgrößen können zur Beurteilung eines Ernährungsstatus 
herangezogen werden. Viele dieser Messgrößen werden jedoch durch das Vorliegen 
einer Nierenerkrankung verfälscht bzw. beeinflusst (71). Auch hohes Alter der 
Patienten oder das Vorliegen verbreiteter Co-Morbiditäten wie etwa Diabetes 
können  Einfluss auf einzelne Messgrößen nehmen. Zur korrekten Ermittlung des 
Ernährungsstatus von Dialysepatienten ist es daher unerlässlich, eine Vielzahl 
verschiedener Messmethoden einzusetzen. Im Folgenden werden die erforderlichen 
Schritte zur Diagnosefindung zusammengestellt. Zur Einschätzung des 
Ernährungszustandes werden allgemein folgende Punkte vorgeschlagen (43): 
Anamnese, 
• subjektiver Patientenfragebogen (SGA), 
• anthropometrische und biophysikalische Messungen sowie 
• biochemische Untersuchungen. 
 
 
4.1. Anamnese 
 
Wie bei anderen Krankheitsbildern auch, steht am Anfang der Untersuchung eine 
sorgfältige Betrachtung der Krankheitsgeschichte des Patienten. Hierbei werden 
Begleiterkrankungen erfasst, ebenso  wie die Hospitalisierungsrate, die Medikation, 
Arznei–Nahrungsmittel-Interaktionen, Gewichtsveränderungen und anderen 
Faktoren, die Einfluss auf die Nahrungsaufnahme nehmen können. 
Zur Erkennung potentieller Defizite in der Ernährung ist ein exakter, 
quantifizierbarer Ernährungsplan inklusive prozentualer Anteil vom Tagesbedarf, 
 18  
erforderlich. Hierbei gilt es als hilfreich, dem Patienten spezifische, einfache 
Methoden zur Abschätzung von Portionsgrößen und Mengen zur Hand zu geben. 
Zur vollständigen Anamnese gehört auch die Kenntnis des sozialen, ökonomischen 
und psychischen Umfeldes des Patienten. In gleichem Maße, wie diese Faktoren 
Einfluss auf die Entstehung einer Malnutrition nehmen, sind sie auch für die 
Entwicklung einer patientenindividuellen Ernährungstherapie von Bedeutung. 
 
 
4.2. Subjektiver Patientenfragebogen (SGA) 
  
Dieser Fragebogen wurde von Jeejeboy et.al. in Hinblick auf die zu erwartenden 
Komplikationen schwerkranker Patienten vorgeschlagen und in den vergangenen 
Jahren für die verschiedensten Patientenklientel modifiziert und angepasst. Die 
Ergebnisse des SGA sollten vom Untersucher weitgehend unabhängig sein., Im 
Fragebogen finden prinzipiell folgende sechs Faktoren Berücksichtigung, 
indikationsspezifische Anpassungen sind dabei unberücksichtigt: 
• Gewichtsverlust über die letzten 6 Monate und Gewichtsveränderung der 
letzten zwei Wochen 
• Veränderungen und Einschätzungen der Nahrungsaufnahme 
• Gastrointestinale Symptome 
• Funktionelle Kapazität 
• Vorliegen von Stress 
• Physische Zeichen 
Bei der Bewertung ergeben sich drei mögliche Fälle: zum ersten eine kaum 
beeinträchtigte Nahrungsaufnahme, Resorption und Funktion, zweitens eine 
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eingeschränkte Nahrungsaufnahme mit funktionellen Veränderungen ohne physische 
Veränderungen sowie drittens eine eingeschränkte Nahrungsaufnahme und Funktion 
verbunden mit physischem Abbau. Ein Ergebnis der dritten Kategorie bedeutet für 
den Patienten eine hohe Wahrscheinlichkeit an ernährungsbedingten 
Komplikationen. 
Der Einsatz dieses Untersuchungsinstruments bei der Diagnostik und dem 
Monitoring der Ernährungssituation von Dialysepatienten wird in einer Vielzahl von 
Publikationen befürwortet, da es mit einem geringen Aufwand und Kosten 
verbunden ist, vielfach validiert ist und reproduzierbare Ergebnisse liefert und 
gleichzeitig mit anderen erhobenen Parametern korreliert. Gleichzeitig wird aber 
auch der subjektive Charakter des Fragebogens  kritisiert. Die erforderliche 
Mitwirkung des Patienten ist grundsätzliche Voraussetzungen für ein Funktionieren 
dieses Instruments. 
 
4.3. Anthropometrische Messungen 
 
Hierzu zählen zunächst die Bestimmung der Körpergröße sowie des Körpergewichts, 
unterschieden in aktuelles Gewicht, normales Gewicht, Trockengewicht sowie der 
Gewichtsverlauf der letzten Monate. Diese Messgrößen sind jederzeit zu ermitteln 
und stellen gewissermaßen die Grundlage der übrigen erhobenen Werte dar. Ebenso 
einfach zu erheben sind anthropometrische Daten wie der mittlere Armumfang, der 
Muskelkraft (Stärke des Händedruckes) oder die Messung der Hautfaltendicke mit 
Hilfe eines Kalipers. Die Ermittlung dieser Daten ist eine schmerzfreie, nicht-
invasive  und kostengünstige Methode zur Abschätzung der Körperzusammen-
setzung, die jedoch bereits eine gesteigerte Sorgfalt bei der Durchführung sowie eine 
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gewisse Standardisierung der Vorgehensweise erfordert, um reproduzierbare und 
valide Ergebnisse zu produzieren (24). Veränderungen der Messpunkte oder 
chirurgische Eingriffe müssen bei der Betrachtung der Daten berücksichtigt werden. 
Nicht zuletzt muss auch die Tatsache in Betracht gezogen werden, dass eine 
veränderte Hautfeuchtigkeit oder eine Flüssigkeitsüberladung derartige 
anthropometrische Daten beeinflussen können (24). Prinzipiell ist es bei der 
Bewertung dieser Daten daher sinnvoll, den Patienten sich selbst als 
intraindividuellem Standard gegenüber zu stellen, obwohl Untersuchungen zeigen, 
das Patienten mit Nierenerkrankungen sich nicht signifikant von publizierten 
Normen unterscheiden (71). Wie in Tabelle 1 wiedergegeben, liegt der Fehler dieser 
Methode bei 5 – 10 %. 
Neben diesen „klassischen“ anthropometrischen Methoden werden sensitive 
biophysikalische Verfahren eingesetzt, mit deren Hilfe die Zusammensetzung und 
das Verhältnis der verschiedenen Körperkompartimente zueinander ermittelt werden 
können.  Hierzu zählen vor allem die Neutronen-Aktivierungsanalyse, die Isotopen-
Dilution, die Densitometrie, die Bestimmung des Ganzkörper-Kaliumgehalts, die 
Bioelektrische Impedanzanalyse sowie das DEXA-Verfahren: 
4.3.1. Neutronen-Aktivierungsanalyse 
Die Neutronenaktivierungsanalyse misst den Stickstoffgehalt des Körpers. Unter 
Annahme des mittleren Stickstoffgehaltes im Körpereiweiß von 16% kann dieser in 
Körperprotein umgerechnet werden. Gleichzeitig besteht die Möglichkeit, über den 
differenten Kohlenstoffgehalt von Fett und Protein aus dem Ganzkörper-N die 
Fettmasse zu bestimmen. 
Mit Hilfe der gezielten Neutronenbestrahlung des Körpers können neben Fett und 
Protein weitere chemische Kompartimente  wie z.B. Kalzium, Phosphor, Magnesium 
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und Kohlenstoff in vivo bestimmt werden, da jedes Element spezifische -Strahlen 
nach Anregung emittieren, die wiederum mit geeigneten Detektoren erfasst und 
ausgewertet werden können. Die Messung erfolgt dabei in mehreren 
Körperabschnitten definierter Länge, die Strahlendosis beträgt dabei zwischen 40 
und 60 mrem oder 0,4 – 0,6 mSv. 
Die in–vivo-Neutronenaktivierung ist im Vergleich zu anderen Ansätzen die 
kostenintensivste Methode zur Bestimmung der Körperkompartimente, durch die 
direkte Messung der verschiedenen Elemente und Bestandteile jedoch auch mit 
Abstand die Genaueste. Aufgrund des hohen apparativen Aufwands und den damit 
verbundenen hohen Kosten, der fehlenden Mobilität, der Notwendigkeit besonders 
geschulten Personals sowie der Strahlenbelastung für den Patienten ist ein Einsatz 
für Routineuntersuchungen nicht sinnvoll. Der wissenschaftliche 
Informationsgewinn dieser Untersuchung ist jedoch sehr groß, der Fehler mit 1% 
außerordentlich gering. 
4.3.2. Isotopen-Dilution 
Mit dem Isotopen-Dilutionsverfahren ist eine Berechnung, jedoch keine direkte 
Messung der Fettmasse möglich. Aufgrund der Tatsache, dass die Fettmasse nahezu 
wasserfrei ist, wird das Gesamtkörperwasser als Index für die fettfreie Masse 
angesehen. Bei normalgewichtigen Gesunden ist der Wasseranteil der fettfreien 
Masse relativ konstant. Die Bestimmung des Gesamtkörperwassers beruht auf dem 
Prinzip der Isotopenverdünnung. Die Messung erfolgt dabei mit Hilfe radioaktiver 
oder stabiler Isotope wie z.B. 3H2O, D2O oder H218O im nüchternen Zustand 
durchgeführt: Nach Probennahme von Blut, Speichel, Urin oder Atemluft zur 
Bestimmung der Hintergrundanreicherung wird das Isotop (der sogenannte „Tracer“ 
oral oder i.v. verabreicht. Nach 4 Stunden ist schließlich eine vollständige Verteilung 
des Isotops erreicht. Zu diesem Zeitpunkt wird eine erneute Probe entnommen. Die 
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anschließende Analyse erfolgt im β-Zähler (3H2O) bzw. im Isotopenverhältnis-
Massenspektrometer (D2O oder H218O). Deuterium kann mittels Infrarotabsorption 
gemessen werden; aufgrund der geringeren Empfindlichkeit im Vergleich zum 
Massenspektrometer ist jedoch eine höhere Tracerdosierung erforderlich. Aus den 
gemessenen Werten lassen sich dann direkt die fettfreie Masse und indirekt die 
Fettmasse errechnen. Eine Unterscheidung zwischen Intra- und 
Extrazellulärflüssigkeit ist ohne einen zusätzlichen Tracereinsatz nicht möglich. 
Je nach Wahl des markierten Isotops können Schwankungen bei den ermittelten 
Werten auftreten. Auch müssen bei der Durchführung etwaige Tracerverluste z.B. im 
Urin, berücksichtigt werden. Schließlich kann  der Wasseranteil der fettfreien Masse 
bei mangelernährten oder niereninsuffizienten Patienten deutlich von 73% 
Normvorgabe abweichen und z.B. Werte von 84% erreichen. Bei Kindern ist der 
Wasseranteil der fettfreien Masse altersabhängig. In diesen Fällen können die 
Standardformeln nicht eingesetzt werden. Aufgrund dieser Problematik und nicht 
zuletzt wegen der mit der Verabreichung von Isotopen verbundenen Belastung der 
Patienten ist dieses Verfahren für den Routineeinsatz nur wenig geeignet. Der Fehler 
der Isotopendilutions-Methode liegt bei 3%. 
4.3.3. Densitometrie 
Die Körperdichte kann mathematisch aus den Messungen der Hautfaltendicke mit 
Hilfe des Kalipers errechnet werden. Aufgrund  des gestörten Wasserhaushaltes von 
Dialysepatienten trifft diese Aussage jedoch auf dieses Patientenkollektiv nicht zu. 
Die direkte Messung der Körperdichte (=Densitometrie) ist der Berechnung jedoch 
hinsichtlich der Genauigkeit vorzuziehen. Die Densitometrie beruht auf der 
Bestimmung des spezifischen Gewichts (der Masse) des gesamten Körpers unter 
Berücksichtigung  der gasgefüllten Körperkompartimente( vor allem der Lunge). Die 
Messung des spezifischen Gewichts erfolgt dabei über den Auftrieb des Körpers im 
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Wasser. Hierbei wird der Körper unter Wasser gewogen und das Lungenvolumen 
gesondert bestimmt. Das Gasvolumen wird mit gemittelten Volumina bestimmt und 
bewegt sich, je nach Testperson, zwischen 50 ml und 300 ml. Die Dichte wird aus 
dem Quotienten Gewicht/Volumen berechnet. Das Volumen ergibt sich aus der 
Differenz von Gewicht – Unterwassergewicht. Mittels mathematischer Gleichungen 
kann aus den gemessenen Werten auch die Fettmasse berechnet werden. 
Das Verfahren ist sehr aufwendig und für schwerkranke Patienten nicht geeignet, 
ebenso wenig für kleine Kinder. Wichtige Einflussgrößen sind auch 
bevölkerungsspezifische und altersabhängige Schwankungen der Dichte der 
fettfreien Masse sowie unterschiedliche Knochendichten. Durch diese 
Einschränkungen, aufwändigen Messschritte und erforderlichen Korrekturschritte 
bei der Berechnung der Zielparameter ist auch dieses Verfahren für einen 
Routineeinsatz nicht geeignet. Der Fehler dieser Methode liegt bei ca. 5%. 
4.3.4. Ganzkörper-Kalium Bestimmung 
Die Fettmasse ist nahezu kaliumfrei und der Gehalt der fettfreien Masse an Kalium  
für beide Geschlechter bekannt. Er beträgt für Männer 68,1 mol/kg KG und 64, 1 
mol/kg KG für Frauen. Während früher häufig mit Hilfe der multiplen 
Isotopendilution radioaktiver Tracer (3H, 22Na) das Ganzkörperkalium bestimmt 
wurde, wird heute in der Regel die Ganzkörperzählung des stabilen, natürlichen 
Isotops 40K in einer Ganzkörperkamera bevorzugt. Die Berechnung der fettfreien 
Masse ist entsprechend dem oben genannten Gehalt an Kalium in der Zelle bei 
Männern und Frauen unterschiedlich. Bei sehr dicken Menschen ist das Messsignal 
geschwächt und muss daher durch zusätzliche Messungen (z.B. Hautfaltendicke) 
korrigiert werden. Der apparative Aufwand macht dieses Verfahren trotz seiner 
guten Reproduzierbarkeit ungeeignet für einen Routineeinsatz. 
 24  
4.3.5. Bioelektrische Impedanzanalyse (BIA) 
Mit der BIA können das Gesamtkörperwasser bestimmt und die fettfreie Masse 
(Lean Body Mass LBM), die Körperzellmasse (Body Cell Mass BCM) sowie die 
extrazelluläre Masse (Extra-Cellular Mass ECM) berechnet werden. . Die 
Bestimmung der Fettmasse ist lediglich indirekt durch die Differenzbestimmung 
zwischen Körpergewicht und LBM möglich. 
Bei der BIA-Messung handelt es sich um eine elektrische Widerstandsmessung des 
Körpers. Gemessen wird hierbei die Resistance (R; Widerstand eines Leiters bei 
anliegendem Wechselstrom und damit umgekehrt proportional zum Körperwasser), 
die Reactance Xc (als Maß für die Körperzellmasse; eine Zellmembran wirkt im 
Wechselstromfeld wie ein Minikondensator) sowie der Gesamtkörperwiderstand Z 
(Impedanz). Die BIA ist wenig aufwändig und für den Patienten nicht belastend. 
Über vier Hautklebeelektroden wir ein homogenes elektrisches Wechselstromfeld 
mit konstanter Stromstärke sowie hoher Frequenz (Monofrequenz-BIA) oder 
verschiedenen, definierten Frequenzen (Mulitfrequenz-BIA) erzeugt. Die 
Stromstärke bei der Messung liegt ca. bei 800 µA, die Frequenz bei 50 kHz 
(Monofrequenz-BIA). Messwerte sind die Resistance R, die Reactance Xc, die 
Impedanz Z sowie der Phasenwinkel ϕ. Die Messung dieses Wertes ist in modernen 
BIA-Geräten mit einer phasensensitiven Elektronik möglich. Er beruht auf der 
Tatsache, dass bei einer Anordnung von Kondensatoren in einem Wechselstromfeld 
eine zeitliche Phasenverschiebung ∆t auftritt: das Strommaximum eilt dem 
Spannungsmaximum voraus. Da der Wechselstrom den Verlauf einer Sinuskurve 
beschreibt, wird diese Verschiebung in ° (Grad) gemessen und als 
Phasenwinkelverschiebung ∆ϕ bezeichnet. Eine reine Zellmembran hätte einen 
Phasenwinkel von 90°, reines Elektrolytwasser von 0°. Damit ist der Phasenwinkel 
direkt proportional zur Körperzellmasse. 
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Die Berechnung der übrigen Werte erfolgt auf der Grundlage verschiedener 
Annahmen (z.B. Wassergehalt der fettfreien Masse) und Validierungsstudien 
gegenüber verschiedenen Referenzmethoden wie z.B. der Isotopendilution, der 
Densitometrie oder der Neutronen-Aktivierungsanalyse. Eine Weiterentwicklung der 
ersten Monofrequenzgeräte und der gängigen Mehrfrequenzgeräte stellt die 
sogenannte Impedanz-Spektroskopie dar, bei der ein in einem weiten 
Frequenzbereich gemessen wird. Hierdurch wir eine bessere, fraktionierte 
Bestimmung des Körperwassers als Extra- und Intrazellularwasser möglich. 
Probleme bereiten vor allem eine veränderte Hydratation der fettfreien Masse, so 
z.B. bei niereninsuffizienten Patienten. Hämodialysepatienten sollten daher stets im 
Anschluss an die Dialysesitzung gemessen werden. Da bei den der Auswertung 
zugrundeliegenden Algorithmen Näherungs- und standardisierte Werte vorausgesetzt 
werden, müssen die Messwerte prinzipiell für die jeweils zu untersuchende 
Patientenkollektive validiert werden. Der Fehler der BIA liegt bei sorgfältiger 
Durchführung unter 5%. 
Durch ihre einfache Durchführbarkeit, ihren nicht-invasiven Charakter und die 
schnelle, nicht belastende Messung (etwa 5 Minuten pro Messung) eignet sich dieses 
Verfahren für die Routinemessung auch im ambulanten Einsatz. 
4.3.6. Röntgenabsorptionsmessung (DEXA) 
Mit Hilfe der DEXA (Dual Energy  X-ray Absorptiometry) -Methode lässt sich der 
menschliche Körper in drei Kompartimente, die Fettmasse, die Knochenmasse und 
die fettfreie Masse unterteilen. Die Untersuchung  der Körperzusammensetzung wird 
mit einem Röntgengerät mit geringer Strahlendosis durchgeführt. Die Röntgenröhre 
emittiert Photonenstrahlen zweier verschiedener Energien (40 keV und 80 keV). 
Diese Strahlung wird bei Durchdringung des Körpers je nach Gewebeart 
unterschiedlich stark absorbiert. Die Reststrahlung wird vom Detektorsystem 
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(DEXA) erfasst. Eine Ganzkörpermessung dauert hierbei lediglich 20 Minuten und 
ist mit einer geringen Strahlenbelastung von etwa 5 bis 7 µSv behaftet. Die erfassten 
Messdaten müssen schließlich aufwendig verarbeitet und rechnergestützt 
ausgewertet werden, erlauben jedoch die getrennte Bewertung unterschiedlicher 
Körperkompartimente wie Mineralien, Fett, Muskelmasse sowie mineral- und 
fettfreiem Gewebe. 
Die Erfassung der Körperzusammensetzung steht in Abhängigkeit zum 
Körpergewicht, das heißt, daß das Körpergewicht bei einer Ganzkörpermessung 
durch Addition der einzelnen Organgewichte berechnet werden kann. Die Präzision 
der Messwerte wird für die einzelnen Zielgrößen unterschiedlich angegeben und 
liegt z.B. für die Fettmasse und die fettfreie Masse bei einer SD < 1 kg. Aufgrund 
verschiedener Probleme bei der Auswertung (z.B. großen Gewebetiefen oder 
Gewebeüberlagerungen) kann jedoch die DEXA-Methode trotz guter Genauigkeit 
der ermittelten Zielgrößen nicht als „Gold-Standard“ bezeichnet werden. Zusätzlich 
macht der hohe apparative Aufwand der Messung und der Auswertung und die damit 
verbundenen hohen Kosten der Messung dieses Verfahren nur bedingt tauglich für 
den Routineeinsatz. 
4.3.7. Weitere bildgebende Verfahren 
Bei allen vorangehend beschriebenen Verfahren besteht die Notwendigkeit, die 
Ergebnisse auf eine Normalpopulation in Hinblick auf Alter, Größe, Geschlecht oder 
Gewicht zu normieren.  Abweichungen des zu untersuchenden Patientenkollektives 
von der Normalpopulation machen es jeweils erforderlich, entsprechende 
Evaluierungen der Ergebnisse gegen die Normwerte durchzuführen und 
gegebenenfalls Korrekturfaktoren in die Auswertung einzubeziehen. 
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In der Literatur und in Lehrbüchern werden gelegentlich auch andere als die oben 
erwähnten Verfahren zur Diagnostik und Beurteilung der Körperzusammensetzung 
und des Ernährungszustandes erwähnt. Hierzu zählen Ultraschall, Nahe Infrarot - 
Interaktanz, Computertomographie und Magnetresonanztomographie. Diese sind 
jedoch eher zur Bestimmung regionaler Körperzusammensetzungen bestimmt und 
besitzen zum Teil eine gute Reproduzierbarkeit. Aus unterschiedlichen Gründen 
bieten diese Verfahren jedoch keinen diagnostischen oder ökonomischen Vorteil, 
weshalb sich Ihr Einsatz auf Einzel- und Sonderuntersuchungen beschränkt und im 
wesentlichen wissenschaftlichem Erkenntnisgewinn dient. Im Routineeinsatz der 
nephrologischen Praxis spielen diese Verfahren jedoch keine Rolle und sollen daher 
hier auch nicht weiter behandelt werden. 
In der nachfolgenden Tabelle sind nochmals die wichtigen Techniken zur Bewertung 
der Körperzusammensetzung zusammengestellt: 
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Verfahren Präzision VK 
(Variationskoeffizient) 
Probleme 
Anthropometrie 5 – 10 % Ungenau, Berechnungsgrundlage, 
Erfassungszeitraum 
Densitometrie < 5 % Bei Kranken und Kindern einge-
schränkt anwendbar, aufwändig 
BIA < 5 % Probleme bei veränderten Flüssig-
keitsräumen, z.B. bei Aszites 
Cave: Berechnungsformeln 
Gesamtkörper-K  3 % Probleme bei schwerer Malnutri-
tion (verändertes K/N-Verhältnis), 
Diuretikaeinnahme, Leber- und 
Nierenerkrankungen 
Isotopendilution 3 % Keine Differenzierung zwischen 
extra- und intrazellulärer 
Flüssigkeit 
DEXA < 5 % Röntgenstrahlenbelastung, 
apparativ aufwändig 
Neutronenaktivierung 1 % Kosten, Strahlenbelastung, 
Durchführbarkeit 
 
Tabelle 1: Bewertung verschiedener Techniken zur Bestimmung der 
Körperzusammensetzung (aus: Ernährungsmedizinische Praxis, Manfred J. Müller 
Springer-Verlag 1998, S. 56) 
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4.4. Biochemische Untersuchungen 
 
Zur Beurteilung des vorliegenden Ernährungszustandes anhand der Laborparameter 
müssen immer eventuell vorhandene Störgrößen berücksichtigt werden. So stellt das 
Plasma-Albumin einen weitverbreiteten Wert und Ernährungsparameter dar, obwohl 
es eine Reihe von nicht ernährungsbedingten Faktoren gibt, welche die Bildung des 
Albumins beeinflussen (z.B.: inflammatorische Prozesse). Eine Aufstellung der 
gängigen Indikatoren für eine Malnutrition bei Dialysepatienten sowie deren 
Störfaktoren gibt die folgende Tabelle wider: 
 Indikatoren für einen beeinträchtigten Status  
Parameter Prä-ESRD Hämodialyse PD Verfälschende Faktoren 
Serum Albumin (g/l) Erniedrigt < 35 oder 
erniedrigt 
<35 oder 
erniedrigt 
Inflammation 
Nephrotisches Syndrom 
Hämodilution, Hämo-
konzentration, 
Altersbed. Veränderung, 
Zirrhose 
Serum Transferrin 
(mg/dl) 
< 150 – 
200 
< 150 – 200 < 150 – 200 Unbekannte Effekte 
variabler Eisen-Depots 
Zirrhose 
Präalbumin (mg/dl) - < 29 < 29 Glomerul. Filtrationsrate 
Inflammation, Leber-
zirrhose 
IGF-1 (µg/l) - < 300 -  
Lymphozyten (mm³) < 1200 < 1200 – 1500 < 1200 – 1500 Infekte 
Serum-Harnstoff 
(mg/dl) 
< 10x 
Creatinin 
< 40 – 50 < 60 – 70 Anabole Stoffwechsel-
lage, Leber-Insuffizienz 
Serum-Creatinin 
(mmol/l) 
- < 884 < 1060 Muskelschwund 
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Serum–Phosphat - niedrig bis 
niedrig-normal 
niedrig bis 
niedrig-normal 
Phosphatbinder-
Einnahme, Anabole 
Stoffwechsellage 
Serum-Kalium - Niedrig bis 
niedrig-normal 
Niedrig bis 
niedrig-normal 
Blutverlust, Keto-
acidose, Obstkonsum 
Cholesterin (mmol/l) < 3,9 < 3,9 < 3,9 Lebererkrankung, Akute 
Infektion, Schilddrüsen-
überfunktion 
Gewichtsverlust  
(6 Monate) 
↓ 10% - 
15% 
↓ 10% - 15% ↓ 10% Veränderung d. Körper- 
zusammensetzung / 
Flüssigkeitsstatus 
Trockengewicht ↓  ↓  ↓ / keine 
Zunahme 
Veränderung der 
Körperzusammensetz-
ung / Flüssigkeitsstatus 
Interdialytische 
Gewichtszunahme 
- Minimal bis 
leichter Verlust 
- Restdiurese 
Anthropometrische 
Daten 
↓ 15% ↓ 15% ↓ 15%  
SGA-Graduierung 
(CANUSA Skala) 
< 6 < 6 < 6  
BMI (kg/m²) < 20 – 22 < 20 – 22 < 20 – 22 Unspezifisch hinsichtl. 
der Körperzusammen-
setzung 
PCR (g/kg/Tag) < 0,6 < 0,8 < 0,8 – 1,0 Metabolische Situation 
Kalorien-Aufnahme 
(Kcal/kg/Tag) 
< 35 < 35 < 35 
(mit Dialysat) 
 
 
Tabelle 2: Gebräuchliche Indikatoren für Mangelernährung bei Nierenpatienten (71) 
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Die nachfolgenden Parameter gehören zu den gängigen Bestandteilen der 
Labordiagnostik zum Ernährungszustand: 
Albumin, Transferrin und Präalbumin haben unterschiedliche Halbwertszeiten 
(Albumin 12,5, Transferrin 6,3 und Präalbumin 1,7 Tage).  Veränderungen in der 
Proteinsynthese spiegeln sich daher in den einzelnen Konzentrationen 
unterschiedlich schnell wider. Während einer Akutphasen- oder Stressreaktionen 
sind sowohl Gesamteiweiß- als auch der Albuminspiegel im Serum erniedrigt, da 
eine verminderte hepatische Synthese bei gleichzeitig erhöhten Verlusten erfolgen 
kann. In diesen Situationen weisen die entsprechenden Akutphasen-Proteine, etwa 
das CRP (C-reaktives Protein) eine erhöhte Konzentration im Serum auf; die 
Serumeiweißkonzentration ist als Marker für den Ernährungszustand nur mit 
Einschränkungen zu gebrauchen. Auch beinträchtigen Leber- und 
Nierenerkrankungen die Aussagefähigkeit dieser Parameter. 
Der insulinähnliche Wachstumsfaktor 1 (IGF-1, insulin-like growing factor 1) wird 
in der Leber gebildet. Unter anderem wird seine Bildung auch von der Leberfunktion 
sowie der Ernährungssituation beeinflusst. Bei Schwerkranken ist das IGF-1 ein 
sensitiver Parameter zur Bestimmung der Stoffwechsellage. Eine 
Proteinmangelernährung führt zu einer verringerten Synthese und steigert den Abbau 
von IGF-1. 
Aus der Kenntnis, das zahlreiche Kenngrößen des Immunstatus eine Abhängigkeit 
zur Ernährungssituation aufweisen, wird auch die Lymphozytenzahl als Parameter 
mit erfasst. Eine erniedrigte Lymphozytenzahl lässt auch Rückschlüsse auf eine 
schlechte Ernährungssituation schließen. Dieses wird auch in der erhöhten 
Infektanfälligkeit mangelernährter Patienten sichtbar. Eine Verbesserung des 
Ernährungsstatus hat stets auch eine unmittelbare Normalisierung der 
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Lymphozytenzahl zur Folge. Hieraus ergibt sich eine hohe Bedeutung der 
Lymphozytenzahl als (prognostischer) Parameter für eine anabole 
Stoffwechselsituation. 
Die Bildung von Harnstoff aus dem Abbau von Proteinen, seine Verteilung im 
menschlichen Körper sowie seine Elimination mittels Dialyse wird durch die 
Harnstoffkinetik oder die PCR (Protein catabolic rate) beschrieben. Aufgrund der 
mathematischen Gleichungen sind Rückschlüsse auf den Ernährungszustand sowie 
die Effektivität der Dialyse Kt/V möglich. Im Harnstoffmodell wird der Harnstoff, 
der sich unter physiologischen Bedingungen gleichmäßig inert im Körperwasser 
verteilt, in eine genaue stöchiometrische Beziehung zum Proteinabbau gestellt. 
Täglich werden über den Proteinabbau etwa 20 (± 5) g Harnstoff aus Protein 
gebildet, welcher bei Nierengesunden ausschließlich über die Nieren, bei 
Dialysepatienten dialytisch ausgeschieden wird. Hierdurch werden durch das Modell 
der Harnstoffkinetik Aussagen zur Harnstoffbildung und damit zum Proteinabbau 
möglich. Eine Unterscheidung zwischen exogener und endogener 
Proteinbereitstellung setzt allerdings genaue Kenntnisse der täglichen 
Proteinaufnahme voraus. Die Berechnung der Harnstoffkinetik wird zur einfacheren 
Handhabung  häufig mit einer Reihe von Vereinfachungen durchgeführt: so wird 
unter Anderem das Verteilungsvolumen des Harnstoffs im Körper als gleichmäßig 
und konstant angesehen, es wird von einer gleichmäßigen Eiweißaufnahme pro Tag 
ausgegangen, die unterschiedliche zeitliche Verteilung der Dialysen wird ignoriert 
sowie eine evtl. vorhandene Nierenrestfunktion vernachlässigt. Zur Bestimmung der 
PCR-Werte werden in der internationalen Literatur unterschiedliche mathematische 
Ansätze herangezogen. Der am weitesten verbreitete Ansatz ist dabei die 
Berechnung der nPCR (normalized PCR) nach Daugirdas. 
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Weitere Parameter für den Protein-Energie-Ernährungsstatus sind das 
Serumkreatinin und der Kreatinin-Index (40). Sie stellen Summenparameter der 
endo- und exogener Bereitstellung kreatin- und kreatininhaltiger Substrate 
(Muskelfleisch aus Nahrungsaufnahme, katabole Prozesse des Organismus) 
abzüglich der Ausscheidung durch Urin oder Dialyse sowie des endogenen 
Kreatinabbaus dar. Erniedrigtes Serumkreatinin oder ein niedriger Kreatinin-Index 
lassen auf eine verminderte diätetische Proteinzufuhr oder/und eine verringerte 
Skelettmuskulatur des Patienten schließen. 
Ein erniedrigter Serum-Cholesterinspiegel wird in der Literatur ebenfalls als klinisch 
sinnvoller Marker angesehen. Wird dieser diagnostiziert, so kann auf chronische 
Protein- und Energiedefizite und/oder das Vorliegen von Begleiterkrankungen, z.B. 
inflammatorische Prozesse, geschlossen werden. Hierbei  ist jedoch eine deutliche 
Abhängigkeit vom  Alter und Geschlecht des Patienten zu berücksichtigen, bei 
Patientinnen zusätzlich Einflüsse aufgrund des weiblichen Zyklus. 
Die Auswahl der geeigneten Messinstrumente, Verfahren und Laborparameter muss 
stets von den gewünschten Zielgrößen und der vorliegenden Situation abhängig 
gemacht werden. Hierbei dürfen in keinem Fall mögliche Störfaktoren außer Acht 
gelassen werden. Ein Vergleich der zur Verfügung stehenden Instrumente und 
Verfahren untereinander hinsichtlich ihrer Wertigkeit und Bedeutung für die 
Diagnostik erscheint daher nicht sinnvoll. 
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5. Bisherige Ergebnisse zur intradialytischen parenteralen 
Ernährung 
 
Mit dem Ziel, den Einfluss einer intradialytischen Infusion  vom Aminosäuren, Fett 
und Glucose auf die Körperzusammensetzung und andere Parameter des 
Ernährungszustandes von Dialysepatienten zu untersuchen, haben Berneis et al. 1999 
12 Hämodialysepatienten in einer prospektiven Studie mit einer intradialytischen 
parenteralen Ernährung therapiert (7). 
Die Studie war nicht kontrolliert, das mittlere Alter der Patienten war 77 Jahre. Die 
eingeschlossenen Patienten waren alle länger als zwei Jahre in der 
Hämodialysebehandlung, wiesen einen Gewichtsverlust von > 5% innerhalb der 
vergangenen drei Monate auf, einen Body Mass Index BMI von unter 20 kg/m2 
sowie eine tägliche Eiweißaufnahme von unter 0,8 g kg-1 d-1 auf. Das Protokoll setzte 
sich aus einer Vorphase, einer Interventionsphase und einer Nachbeobachtungs-
Phase von jeweils 3 Monaten Dauer zusammen. 
Während der Interventionsphase wurde den Patienten im Verlauf der regulären 
Dialysebehandlung (12 Stunden/Woche) über 4 Stunden eine Standard-
Infusionslösung verabreicht. In monatlichen Abständen wurden die Laborparameter 
(Albumin, Gesamtprotein, Kreatinin, Harnstoff, Leptin sowie IGF-1 und IGFBP-3 
gemessen. Hinzu kamen monatliche Ernährungsprotokolle, 
Lebensqualitätsfragebögen sowie die Bestimmung der Körperzusammensetzung mit 
der BIA. 
7 Patienten haben die Studie beendet. 4 Patienten mussten im Verlauf die 
Untersuchungen aufgrund schwerer, nicht therapiebedingter, klinischer 
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Komplikationen abbrechen, ein Patient wurde aufgrund fehlender Compliance 
ausgeschlossen. 
Im Verlauf der Studie stieg das Gesamtkörpergewicht während der 
Interventionsphase bei den sieben Patienten von 49,9 ± 5,9 kg auf 51,9 ± 5,7 kg an (p 
< 0,005) und blieb während der Nachbeobachtung mit 52,0 ± 6,1 kg nahezu 
unverändert. Die Körperfettmasse stieg in der Interventionsphase  um 1 kg von 13,2 
± 2,6 kg auf 14,2 ± 2,6 kg (p > 0,02) an  und blieb während der Nachbeobachtung 
konstant. Auch die Magermasse (LBM) stieg von 36,9 ± 3,2 kg auf 37,9 ± 3,2 kg (p 
< 0,0039) an. Während der Nachbeobachtung ergab sich auch hier keine signifikante 
Veränderung (37,6 ± 3,9 kg). 
Die dokumentierten Laborparameter wiesen sämtlich keinerlei Veränderungen im 
Studienverlauf auf, ebenso wie die dokumentierte Lebensqualität. Auch die 
Nahrungsaufnahme blieb durch die Intervention mit IDPE unbeeinflusst. 
Berneis et al. kommen zu dem Schluss, das durch eine dreimonatige Intervention mit 
IDPE das Gesamtkörpergewicht durch eine gleichzeitige Zunahme an Fett- und an 
Magermasse erhöht werden kann. Die Intervention führt zu einer erhöhten Zufuhr 
von Aminosäuren, Fett und Glukose, ohne das hierdurch die orale 
Nahrungsaufnahme reduziert wird. Eine Beeinflussung der beobachteten 
Laborparameter konnte nicht festgestellt werden. 
In einer Review-Arbeit von 1999 bewerten Pupim et al. publizierte Studien zum 
Thema IDPE als potentielle Therapie zur Behandlung einer Mangelernährung bei 
chronischen Hämodialysepatienten (87). Hierzu wurden 20 Arbeiten aus den Jahren 
1975 bis 1998 ausgewertet. Bei 13 Arbeiten handelte es sich um ein unkontrolliertes 
Design, bei 6 Arbeiten lag ein kontrolliertes Design vor (eines davon retrospektiv) 
und bei einer Arbeit dienten die Patienten selbst als intraindividuelle 
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Vergleichsgruppe. Die Studiendauer war sehr unterschiedlich und lag im kürzesten 
Fall bei 7 bis 28 Tagen (Vehe et al. 1991) (109) und dauerte im längsten Fall 1 Jahr 
bzw. bis zum Tod des Patienten (Chertow et al., 1994) (21). In der Regel betrug die 
Studiendauer 2 bis 9 Monate. Die beobachteten Messgrößen umfassten sämtliche 
ernährungsrelevante Werte und Laborparameter einschließlich Plasma-Aminosäure-
konzentrationen, Lebensqualität, Sterberisiko, Appetit und Hospitalisierungsraten. 
Die Arbeitsgruppe kommt nach Auswertung aller Arbeiten zu dem Schluss, dass der 
Einfluss der IDPE auf den Ernährungsstatus nicht genau definiert ist. Die Therapie 
könnte in der Lage sein, Kosten bei der Versorgung von Hämodialysepatienten 
einzusparen (25), wenn man die Hospitalisierungskosten (Morbidität) der Patienten 
in die Betrachtungen mit einbezieht. Die Effektivität bei der Absenkung der 
Morbidität und Mortalität, wie in einigen der Arbeiten beschrieben, muss genauer 
untersucht werden. 
Durch Capelli et al. wurde 1994 eine nicht randomisierte, retrospektive Studie mit 81 
mangelernährten Hämodialsyspatienten mit einem Albuminspiegel < 3,5 g/dl 
publiziert (18). Behandelte Patienten ( n = 50) hatten zusätzlich noch mindestens ein 
weiteres Merkmal einer Mangelernährung:  entweder der Körpermasseindex BMI 
war um 10%  unter dem Idealwert oder der Patient hatte im Verlauf der 
zurückliegenden 2 Monate mindestens 10% seines Körpergewichtes verloren. Alle 
81 Patienten wurden intensiv einer Ernährungstherapie (außer IDPE) und 
Ernährungsberatung unterzogen, die in der Vergleichsgruppe fortgesetzt wurde, 
während für die Behandlungsgruppe die herkömmliche Betreuung unterbrochen 
wurde. Keiner der 50 behandelten Patienten hatte 2 Monate vor dem Beginn der 
Behandlung auf die Ernährungsberatung und / oder orale Supplementation 
angesprochen. 
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Die Infusionslösung bestand aus 50% Glukose, 10% essentielle Aminosäuren und 10 
bis 20% Fett. Das Volumen der Lösung betrug zwischen 750 und 1000 ml in 
Abhängigkeit von der Dauer der Dialysebehandlung, welche zwischen 2 und 4 
Stunden variierte. Jedem Beutel wurden Kochsalz und Insulin zugegeben. Die 
durchschnittliche Therapiedauer betrug 9 Monate während einer 24 monatigen 
Studiendauer. Der Effekt der IDPE wurde durch Messung des Körpergewichts, die 
Bestimmung des Albumins sowie die Analyse der Mortalitätsrate untersucht. 
Nach 8 Monaten betrug die Gewichtszunahme der Überlebenden der 
Behandlungsgruppe (n=32) 7,0 kg (71,4 ± 17,5 auf 78,6 ±20 kg; p < 0,01). Eine 
kleine, nicht signifikante Gewichtszunahme konnte auch bei den verstorbenen 
Patienten beobachtet werden. Im gleichen Zeitraum konnte bei der Gruppe der nicht 
behandelten Patienten sowohl bei den Überlebenden (n = 16)  wie auch bei den 
verstorbenen Patienten (n = 15) ein Verlust an Körpergewicht festgestellt werden. 
Das Serum-Albumin stieg im Verlauf der 8 Monate sowohl bei den behandelten wie 
auch den unbehandelten überlebenden Patienten um ca. 0,5 g/dl. Es konnten keine 
signifikanten Veränderungen für Serum Albumin, Gesamteiweiß, Transferrin oder 
die PCR beobachtet werden. Der Prozentsatz der verstorbenen Patienten unterschied 
sich zwischen der behandelten und der unbehandelten Gruppe (36 vs. 48%; p < 
0,01). 
Chertow et al. veröffentlichten 1994 eine retrospektive Studie über mehr als 24.000 
Hämodialysepatienten, welche in Medicare –Zentren in den USA in Behandlung 
waren (21). Die IDPE – Gruppe umfasste 1.679 Patienten. Die Kontrollgruppe (n = 
22.517)  bestand aus Hämodialysepatienten, welche keinerlei IDPE - Behandlung 
erhielten. 
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Sowohl in der therapierten Gruppe als auch in der Kontrollgruppe wurden 
Überlebende und Nichtüberlebende hinsichtlich des Serum Albumins und der 
Kreatininkonzentration untersucht. Die Zusammensetzung der IDPE – Lösung wird 
nicht beschrieben, lediglich einige Eckdaten werden erwähnt (1,2 g/kg Protein, 15 
kcal/kg pro Behandlung). Vorhergehende Therapieversuche mit oraler 
Supplementation werden nicht erwähnt. 
Chertow et al. fanden bei Patienten mit einem niedrigen Serum Albumin, die mit 
einer IDPE behandelt wurden, einen Anstieg des Serum Albumins und des 
Kreatinins, verbunden mit einer Reduzierung der Sterbewahrscheinlichkeit. Bei 
Patienten mit einem normalen Serum Albumin (≥ 3,5 g/dl) war die 
Sterbewahrscheinlichkeit in der IDPE – Gruppe erhöht. 
 
In einer prospektiven Langzeitstudie wurden durch Mortelmans et al. 16 
Hämodialysepatienten untersucht, die trotz Ernährungsberatung oder oraler 
Supplementation eine kontinuierlichen Gewichtsverlust > 6 % über die 
zurückliegenden 12 Monate und/oder einem Präalbuminwert < 0,29 g/l aufwiesen 
(79). Als Vergleich diente eine Gruppe von 10 Patienten, bei denen die IDPE 
aufgrund von Begleiterscheinungen (Muskelkrämpfe oder Übelkeit in der 
Eingangsphase) abgebrochen werden musste. 
Die Infusionslösung bestand aus 250 ml 50 % Glukose, 250 ml 20% Fett sowie 250 
ml 7% Aminosäuren. Zusätzlich bekamen die Patienten zum Ende jeder 
Dialysebehandlung eine Infusion von 250 ml Aminosäurelösung. Um Verluste durch 
die Dialyse zu vermeiden, wurden der Dialysierflüssigkeit 0,9 g/l Glukose 
zugegeben. Das Gesamtvolumen betrug 1 l und enthielt 125 g Glukose, 50 g Fett und 
35 g Aminosäuren. 
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Zur Beurteilung des Therapieerfolges wurden das Körpergewicht, die Knochen- und 
Fettmasse, die Messung der Trizepshautfalte und des Oberarmumfanges 
herangezogen. Als Laborwerte wurden das Serum Albumin, Präalbumin, Transferrin 
sowie das Gesamteiweiß hinzugezogen. 
Nach 9 Monaten wurde in der IDPE - Gruppe eine mittlere Gewichtszunahme von 
2,3 kg beobachtet (p < 0,05), während das mittlere Gewicht der Kontrollgruppe 
unverändert blieb. Die Fettmasse der IDPE – Gruppe nahm um durchschnittlich 3 % 
zu, die Knochenmasse blieb unverändert. Die Trizepshautfalte der IDPE – Gruppe 
war signifikant vergrößert (9,7 ± 4,8 mm vs. 8,1 ± 4,2 mm), bei der Kontrollgruppe 
war keinerlei Veränderung zu messen. Der Oberarmumfang der IDPE – Gruppe stieg 
von 21, 6 ± 3,4 cm auf 22,3 ±3,3 cm an. 
Das Serum – Präalbumin der IDPE – Gruppe stieg im Verlauf der Intervention an, 
während bei der Kontrollgruppe keinerlei Veränderungen gesehen wurden. Nach 9 
Monaten Therapie war das Serum – Transferrin von 1,7 ± 0,4 g / l auf 2,0 ± 0,4 g / l 
angestiegen. Auch hier war bei der Kontrollgruppe keinerlei Veränderung zu sehen. 
Beide Gruppen zeigten keinerlei Veränderungen in der Serum – 
Albuminkonzentration, dem Gesamteiweiß sowie der Plasma – Lipidkonzentration. 
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6. Zielsetzung  
 
Ziel dieser Untersuchung war es, Aufschluss über den Sinn und die Durchführbarkeit 
einer Therapie mit intradialytischer parenteraler Ernährung bei mangelernährten 
Hämodialysepatienten zu erhalten. Gleichzeitig sollten  die Aussagen, welche in 
wissenschaftlichen Arbeiten der vergangenen Jahre gemacht wurden, überprüft 
werden. Dieses beinhaltet die Prüfung der in der Literatur verwandten Messgrößen 
zur Beurteilung des Ernährungszustandes. 
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Eigene Untersuchungen 
 
In einer offenen Verlaufsdokumentation haben wir über einen Zeitraum von 4 
Monaten hinweg 33 Hämodialysepatienten beobachtet, die jeweils über einen 
Zeitraum von 2 bis 3 Monaten mit einer individuellen IDPE – Lösung behandelt 
wurden.  
Die Gruppe setzte sich aus 17 männlichen und 16 weiblichen Patienten zusammen, 
das Durchschnittsalter betrug 65,6 Jahre. Ein Kontrollkollektiv stand für eine 
Auswertung nicht zur Verfügung. Die Patientencharakteristika sind in den 
nachfolgenden Tabellen zusammenfassend dargestellt. Zur Initiierung einer Therapie 
mit IDPE wurde eine PCR < 0,9 g/kg KG d oder ein BMI < 20 vorausgesetzt. 
Patientenzahl 33 (16 w / 17 m) 
Patientenalter 65,6 Jahre 
Dialysealter 6,38 Jahre 
Körpergröße 1,64 m 
Körpergewicht 54 kg 
Body Mass Index (BMI) 19,4 
Fettanteil 12 % 
Gewichtszunahme* 1,54 kg 
Hämatokrit 34,5 
Dialysezeit 11,88 Std./Woche 
 * im dialysefreien Intervall  
Tabelle 3: Demographie der beobachteten Patienten 
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Glomerulonephritis 12 
Nephrosklerose 4 
Interstitielle Nephritis 6 
Diabetische Nephropathie 6 
Lupus Erthymatodes 1 
Hypernephrom 1 
Cystinose 1 
Nierenzell – Ca 1 
Nierenarterienstenose 1 
 
Tabelle 4: Grunderkrankungen der eingeschlossenen Patienten 
Die nachfolgende Tabelle gibt die Comorbiditäten der untersuchten Patienten wider. 
Jeder der beobachteten Patienten wies zumindest eine der aufgeführten 
Comorbiditäten auf.  
Gastrointestinal Stoffwechsel Tumor 
Bulimie, Laxantienabusus Diabetes mellitus Larynx-CA 
M.Crohn, Kurzdarm – Syndrom Diabetes mellitus Typ II Ovarial Ca. 
Refluxoesophagitis Diabetes mellitus Typ IIb. Bronchial Ca 
Zustand nach B II Resektion Latente Hyperthyreose Nierenzell-CA 
Refluxösophagitis, Mallory-Weiß-S. Hypothyreose B-Zell-Lymphom 
Chron. Gastritis  Euthyr. Struma nodosa 
 
Sigmadivertikose Tertiärer Hyperparathyreodismus Infektion 
Sigmovesikale Fistel   Hepatitis C 
Ösephagusdivertikel  chron. Hepatitis C 
Chron. Pankreatitis   Chron. Hepatitis 
Hämorrhagische Gastritis  Chron.aggr. Hep.B 
Kolon- und Sigmadivertikose   Endokarditis 
Chron. Ulcus duodeni   
  
 
   Kreislauf ZNS Sonstige 
Herzinsuffizienz Senile Demenz chron. Alkohoabusus 
KHK, Hypertonie, Herzinsuffizienz Vaskuläre Enzephalopathie M. Wegener 
KHK Hemiparese   
Hypertonie Demenz  
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Hypertonie, Aortenaneursma Hirnorganisches Psychosyndrom   
Mitralklappenersatz     
Arteriosklerose     
Aorteninsuffizienz     
 
Tabelle 5: Comorbiditäten der beobachteten Patienten, n = 33 
Während  des Beobachtungsverlaufs sind  insgesamt 9 Patienten aus der 
Beobachtung ausgeschieden. 2 der Patienten beendeten die Dokumentation auf 
eigenen Wunsch, 7 Patienten sind während des Beobachtungszeitraums  verstorben. 
Bei 2 der verstorbenen Patienten waren kardial bedingte Ereignisse die 
Todesursache. Ein  Zusammenhang zwischen dem Versterben der Patienten und der 
IDPE bestand nicht. 
Als Begleitsymptomatik wurde zweimal Völlegefühl angegeben, ebenso wie 
zweimal Appetitlosigkeit sowie zweimal Übelkeit und Erbrechen. Ein Fall von 
Muskelkrämpfen wurde angegeben sowie ein Anstieg des Blutzuckerspiegels in 
Verbindung mit einem erhöhten Insulinbedarf in drei Fällen. Ein kausaler 
Zusammenhang der aufgetretenen Begleiterscheinungen zur durchgeführten 
intravenösen Ernährungstherapie ist denkbar, konnte jedoch nicht gezeigt werden. 
Die IDPE – Lösung wurde jeweils individuell auf den Bedarf des Patienten 
zusammengestellt. Als Ausgangspunkt für die Berechnung der jeweiligen 
Zusammensetzung der Nährlösung wurde eine Aminosäuremenge von 1,2 – 1,4 g 
Aminosäuren/kg KG des Patienten zugrundegelegt. Diese Menge an Aminosäuren 
wurde durch Fett und Glucose energetisch dahingehend abgedeckt, dass die 
zugeführten Aminosäuren metabolisch verwertet werden können und nicht zur 
Energiegewinnung in die Glukoneogenese eingehen. Der N – Kalorienquotient 
bewegte sich in einem Bereich zwischen 110 – 140 kcal/g N. Als Fettkomponente 
wurde eine handelsübliche LCT/MCT – Fettemulsion verwendet, dem zur 
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Optimierung des Fettsäureprofils ein Anteil von ω3 – Fettsäuren zugegeben wurde. 
Zur Unterstützung des Fettsäurestoffwechsels wurde die Infusionslösung mit L-
Carnitin angereichert. Die bedarfsgerechte Menge an Spurenelementen war in den 
Lösungen ebenfalls enthalten. Hierzu wurde der Infusionslösung bereits bei der 
Herstellung jeweils eine Ampulle eines handelsüblichen Spurenelementepräparates 
(Tracitrans plus, Fresenius) zugesetzt. 
Die Infusionslösung wurde in einem Zweikammersystem zusammengestellt, in dem 
die wässrige Phase von der Fettkomponente getrennt vorlag. Die Kammersperre 
wurde jeweils erst kurz vor der Infusion geöffnet und die Phasen vermischt, um eine 
bessere Stabilität der Infusionslösung zu gewährleisten. Erst kurz vor 
Infusionsbeginn wurden der Infusionslösung noch wasserlösliche Vitamine 
(FrekaVit wasserlöslich , Fresenius) zugegeben. 
Die zu erhebenden Parameter wurden in vierwöchigem Abstand im Verlauf der 
Routinebehandlung bestimmt. Folgende Parameter wurden für die 
Verlaufsdokumentation erhoben: 
• Albumin 
• Kt/V nach dem Harnstoffkinetikmodell nach Stiller u. Mann 
• PCR nach Stiller u. Mann 
• BMI (Körpermasseindex) 
• BIA (BioImpedanzAnalyse; Gerät Multicomp-N, Data-Input, Darmstadt): 
o Aktive Körperzellmasse BCM 
o Phasenwinkel α 
o Magermasse LBM 
o ECM/BCM – Ratio 
o Fettmasse 
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7. Ergebnisse 
 
Die nachfolgenden Abbildungen geben den Verlauf des jeweils gemessenen 
Parameters wieder. Hierbei werden sowohl die absoluten Verläufe der einzelnen 
Parameter, als auch die relative Entwicklung, bezogen auf den jeweiligen 
Ausgangswert, dargestellt. Eine Irrtumswahrscheinlichkeit von p < 0,05 wird als 
signifikant angesehen. 
 
7.1. Auswertung über das gesamte Patientenkollektiv  
 
In einer ersten Auswertung werden die Daten aller 33 beobachteten Patienten 
betrachtet. Hierbei werden sowohl die Mittelwerte der absoluten Messwerte 
hinsichtlich signifikanter Veränderungen untersucht, als auch die relativen 
Veränderungen der Mittelwerte. Diese zweite Betrachtungsweise wird  aufgrund der 
breiten Streuung der individuellen Messgrößen durchgeführt, um klarere Aussagen 
über den jeweiligen Einfluss der Therapie auf die einzelnen Messgrößen zu erhalten. 
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7.1.1. Albumin 
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Abb. 1 Albumin [g/l], n = 33 
Der absolute Albuminwert verbessert sich im Mittel um etwa 1 g/l von 37,18 g/l auf 
38,10 g/l in 2 Monaten, fällt dann im 3. Monat mit 36,04 g/l auf einen Wert 
unterhalb des Ausgangswertes zurück und erholt sich im Verlauf der Beobachtung 
auf einen Wert von  38,00 g/l. Eine Erklärung für diesen Verlauf geht aus den 
Dokumentationen nicht hervor. 
t – Test: 
Messpunkt Mittelwert Varianz t p 
t0  37,18 26,991   
t1  37,93 21,120 0,61529 0,54058 
t2 38,10 24,856 0,82305 0,47237 
t3 36,06 25,743 - 0,84142 0,40357 
t4 38,02 39,148 0,50603 0,61515 
 
Die gefundenen Werte sind zu keinem Zeitpunkt signifikant verschieden zum 
Ausgangswert. 
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Abb. 2 Albumin [relative Veränderung in %], n = 33 
Relativ betrachtet verändert sich der Albuminspiegel in den ersten zwei Monaten des 
Beobachtungszeitraums nicht und schwankt lediglich im Bereich von -0,6 bzw.  
0,5% um den Ausgangswert. Der dritte Messpunkt zeigt einen deutlichen Abfall des 
Albuminspiegels um   6,4 %,  der sich im Verlauf der weiteren Beobachtung jedoch 
wieder verbessert und  zum vierten Monat hin auf einen Wert - 3,8 % unter dem 
Ausgangswert ansteigt. Mit diesem Verlauf zeichnet die relative Betrachtung der 
Veränderung des Albuminwertes den absoluten Verlauf nach. 
 
t – Test: 
Messpunkt Mittelwert Varianz t p 
t0 1 0   
t1 0,99 0,046 - 0,04622 0,86454 
t2 1,01 0,048 0,11896 0,90568 
t3  0,94 0,051 - 1,63025 0310838 
t4 0,96 0,073 - 0,91586 0,36422 
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Es liegt keine signifikante relative Veränderung der Mittelwerte des Albuminspiegels 
vor. 
Auch hier lässt sich aus den Einzeldokumentationen kein Hinweis auf die Gründe für 
den Verlauf entnehmen. Der starke Abfall des Albuminspiegels nach drei Monaten 
Beobachtung legt jedoch die Vermutung nahe, dass die eigentliche Intervention mit 
der IDPE lediglich in den ersten zwei Monaten erfolgt ist. Eine andere Begründung, 
wie etwa ein Infektionsereignis oder andere beeinflussenden Ereignisse ist nicht 
dokumentiert und geht aus den Unterlagen nicht hervor. 
7.1.2. Protein Catabolic Rate (PCR) 
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Abb. 3 Protein Catabolic Rate PCR [g/kg KG d-1] 
Der absolute Verlauf der PCR – Entwicklung zeigt einen sehr deutlichen Anstieg  
auf 0,93 g/kg KG d-1 bereits im ersten Therapiemonat und einen leichten Abfall zum 
Ende des Beobachtungszeitraums hin. Nach vier Monaten Beobachtungszeit liegt die 
PCR mit 0,91 g/kg KG d-1 noch immer klar über dem Ausgangswert von 0,86 g/kg 
KG d-1. 
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t – Test: 
Messpunkt Mittelwert Varianz t p 
t0 0,86 0,038   
t1 0,93 0,041 1,27402 0,20734 
t2 0,92 0,062 1,04235 0,30123 
t3 0,91 0,044 0,90927 0,36718 
t4 0,90 0,034 0,60382 0,54887 
 
Es ist keine signifikante Veränderung  der absoluten PCR erkennbar. 
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Abb. 4 Protein Catabolic Rate PCR [relative Veränderung in %] 
 
Relativ betrachtet zeigt sich eine sehr deutliche positive Entwicklung der PCR im 
Verlauf der Beobachtungszeitraum. Nach den ersten 2 Monaten hat sich die PCR im 
Mittel um 12 % gegenüber dem Ausgangswert verbessert und fällt zum vierten 
Monat auf 8 % über dem Ausgangswert. 
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t – Test: 
Messpunkt Mittelwert Varianz t p 
t0 1 0   
t1 1,12 0,133 1,9363 0,05732 
t2 1,13 0,169 1,74674 0,08556 
t3 1,11 0,153 1,65776 0,10306 
t4 1,09 0,059 2,05267 0,0457 
 
Die relativen Mittelwerte der PCR weisen einen signifikanten Unterschied zwischen 
t0 und t4 auf. 
7.1.3. Body Mass Index BMI 
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Abb. 5 Body Mass Index BMI [kg/m²] 
Der Body Mass Index  BMI zeigt absolut einen stetigen Anstieg von 19,38 kg/m2 bis 
auf 20,18 kg/m2 und fällt zum Ende der Beobachtungszeit wieder bis auf 
19,99 kg/m2. 
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t – Test: 
Messpunkt Mittelwert Varianz t p 
t0 19,38 6,480   
t1 19,58 6,669 0,31513 0,75371 
t2 19,66 6,381 0,43418 0,66566 
t3 20,18 7,374 1,14031 0,25901 
t4 19,99 3,841 0,81238 0,42076 
 
Auf dem Level 0,05 sind die absoluten BMI - Mittelwerte nicht signifikant 
unterschiedlich. 
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Abb. 6 Body Mass Index BMI [relative Veränderung in %] 
 
Relativ betrachtet liegt der BMI nach den ersten 3 Monaten Beobachtungszeit um im 
Mittel 3 % über dem Ausgangswert, nach 4 Monaten noch immer 2 %. Auch hier 
findet sich in den Dokumentationen keine Begründung für den Verlauf der BMI - 
Entwicklung. 
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t – Test: 
Messpunkt Mittelwert Varianz t p 
t0 1 0   
t1 1,01 0,002 1,67265 0,09936 
t2 1,01 0,005 1,10171 0,27485 
t3 1,03 0,006 2,22707 0,02998 
t4 1,02 0,007 1,41779 0,16299 
 
Auf dem 0,05 – Level sind die relativen Mittelwerte des BMI signifikant  im 
Intervall t0 – t3 verschieden. 
7.1.4. Körperzellmasse (Body Cell Mass BCM) 
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Abb. 7 Body Cell Mass BCM [kg] 
Die Body Cell Mass zeigt in den ersten drei Monaten einen stetigen Anstieg von 
15,71 kg auf 16,59 kg. Nach 3 Monaten Beobachtungszeit, fällt im vierten Monat auf 
15,11 kg. 
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t – Test: 
Messpunkt Mittelwert Varianz t p 
t0 15,71 22,491   
t1 15,80 24,749 0,07459 0,9478 
t2 16,05 20,347 0,28511 0,77653 
t3 16,59 26,403 0,65141 0,5176 
t4 15,11 14,551 - 0,42794 0,67074 
 
Die absoluten BCM - Mittelwerte sind auf dem 0,05 – Level nicht signifikant 
verschieden. 
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Abb. 8 Body Cell Mass [relative Veränderung in %] 
 
Relativ betrachtet wird der Verlauf der BCM Entwicklung nachgezeichnet. 3 Monate 
nach Beobachtungsbeginn zeigt sich eine mittlere Verbesserung der BCM um 2,3 %. 
Der Rückgang der  BCM im vierten Monat um 2,6 % im Mittel ist möglicherweise 
durch ein Ende der Intervention zu erklären. Hinweise hierauf sind jedoch der 
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Dokumentation nicht zu entnehmen und sollten Gegenstand weiterer 
Untersuchungen sein. 
t – Test: 
Messpunkt Mittelwert Varianz t p 
t0 1 0   
t1 1,01 0,019 0,01962 0,98441 
t2 1,01 0,018 0,61408 0,54148 
t3 1,02 0,018 0,9721 0,33542 
t4  0,97 0,039 - 0,74764 0,45856 
 
Die BCM zeigt keine signifikante Veränderung des relativen Mittelwertes. 
7.1.5. Phasenwinkel α 
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Abb. 9 Phasenwinkel α [°] 
Der Phasenwinkel als wichtiger Parameter zur Bewertung der Zellintegrität und der 
Zellquantität zeigt über die ersten drei Monate hinweg einen positiven Trend und 
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steigt von 3,73 ° auf 3,90 ° im Mittel an. Aus den absoluten Werten ergibt sich im 
vierten Monat ein Rückgang des Phasenwinkels auf 3,36 °. 
t – Test: 
Messpunkt Mittelwert Varianz t p 
t0 3,73 1,363   
t1 3,86 1,159 0,47867 0,63386 
t2 3,75 1,177 0,07096 0,94366 
t3 3,90 1,668 0,54306 0,58932 
t4 3,36 0,893 - 1,05763 0,29587 
 
Auf der 0,05 Ebene sind die absoluten Mittelwerte des Phasenwinkels α nicht 
signifikant verschieden. 
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Abb. 10 Phasenwinkel [relative Veränderung in %] 
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Auf den Mittelwert der relativen Veränderungen bezogen zeigt sich eine 
Verbesserung des Phasenwinkels von  5 % nach drei Monaten. Im vierten Monat 
ergibt sich eine  Verschlechterung von 2,1 % gegenüber dem Ausgangswert. 
t – Test: 
Messpunkt Mittelwert Varianz t p 
t0 1 0   
t1 1,05 0,024 1,8002 0,07694 
t2 1,02 0,044 0,64407 0,52202 
t3 1,05 0,031 1,57234 0,12194 
t4 0,98 0,044 - 0,56065 0,57788 
 
Die relativen Mittelwerte des Phasenwinkels α sind bei dem Level von 0,05 nicht 
signifikant verschieden. 
7.1.6. Magermasse (Lean Body Mass LBM) 
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Abb. 11 Magermasse LBM [kg] 
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Nach Therapiebeginn fällt die absolute Magermasse zunächst  von 42,52 kg auf 
41,41 kg ab, steigt anschließend im Verlauf der Beobachtung auf 45,0 kg nach vier 
Monaten an. 
t – Test: 
Messpunkt Mittelwert Varianz t p 
t0 42,52 66,484   
t1 41,41 67,34 - 0,54096 0,59048 
t2 42,17 68,987 - 0,16464 0,86977 
t3 43,2 71,502 0,30595 0,76082 
t4 44,99 58,732 0,98921 0,32785 
 
Es sind auf dem Level 0,05 keine signifikanten Unterschiede  der mittleren absoluten 
LBM  sichtbar. 
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Abb. 12 Magermasse [relative Veränderung in %] 
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Relativ gesehen nimmt die mittlere LBM im ersten Monat der Beobachtung um 3,0 
% gegenüber dem Ausgangswert ab, nach drei Monaten zeigt sich noch immer eine 
Verringerung der LBM um 1,6 %, nach vier Monaten ist die LBM um 1,2 % 
gegenüber dem mittleren Ausgangswert erhöht. 
t – Test: 
Messpunkt Mittelwert Varianz t p 
t0 1 0   
t1 0,97 0,003 - 3,25514 0,00188 
t2 0,98 0,003 - 1,73032 0,0888 
t3 0,98 0,004 - 1,39472 0,16903 
t4 1,01 0,009 0,72473 0,34725 
 
Die relativen Mittelwerte der LBM zeigen im Verlauf t0 – t1 signifikante 
Veränderung. 
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Abb. 13 ECM / BCM Ratio [ ] 
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Die mittlere ECM/BCM – Ratio verringert sich im Verlauf der ersten drei Monate 
von 1,83 auf 1,76, steigt dann jedoch sprunghaft auf einen über dem Ausgangswert  
liegenden Wert 1,95 an. 
t – Test: 
Messpunkt Mittelwert Varianz t P 
t0 1,83 0,416   
t1 1,80 0,514 - 0,17965 0,85801 
t2 1,84 0,674 0,03197 0,97460 
t3 1,76 0,515 - 0,42347 0,67364 
t4 1,95 0,365 0,57888 0,56555 
 
Auf dem Level 0,05 sind die absoluten Mittelwerte des ECM/BCM – Quotienten 
nicht signifikant verschieden. 
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Abb. 14 ECM / BCM Ratio [relative Veränderung in %] 
Relativ gesehen verschlechtert sich die mittlere ECM/BCM – Ratio in den ersten 
zwei Monaten um  1,3 % bzw. 5,0 %, nach vier Monaten um sogar 5,5 %. Lediglich 
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nach drei Monaten zeigt sich eine Verbesserung der Ratio um 3,1 %. Eine Erklärung 
dieses Verlaufes geht aus den Daten nicht hervor. 
t – Test: 
Messpunkt Mittelwert Varianz t P 
t0 1 0   
t1 1,01 0,097 0,22437 0,82325 
t2 1,05 0,182 0,6504 0,51796 
t3 0,97 0,049 - 0,7998 0,43255 
t4 1,06 0,1 0,98051 0,33219 
 
Die Unterschiede der relativen Mittelwerte des ECM/BCM – Quotienten sind auf 
dem Level 0,05 nicht signifikant verschieden. 
7.1.8. Fettmasse 
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Abb. 15 Fettmasse [kg] 
 
 61  
Die absolute mittlere Fettmasse nimmt im Verlauf der ersten drei Monate 
kontinuierlich zu  und steigt von 10,08 kg auf 11,57 kg an. Nach vier Monaten geht 
die Fettmasse auf  den Ausgangswert von 10,0 kg zurück. 
t – Test: 
Messpunkt Mittelwert Varianz t P 
t0 10,08 24,304   
t1 11,27 26,393 0,94593 0,34786 
t2 11,27 27,355 0,93676 0,35258 
t3 11,57 36,182 1,02228 0,31121 
t4 10,00 19,757 - 0,04876 0,96133 
 
Auf dem 0,05 – Level sind die absoluten Mittelwerte der Fettmasse nicht signifikant 
verschieden. 
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Abb. 16 Fettmasse [relative Veränderung in %] 
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Nach einem sprunghaften Anstieg im ersten Monat um im Mittel 20,1 % geht die 
Fettmasse kontinuierlich zurück, ist nach vier Monaten aber noch immer um 8,3 % 
gegenüber dem mittleren Ausgangswert erhöht. 
t – Test: 
Messpunkt Mittelwert Varianz t P 
t0 1 0   
t1 1,20 0,096 3,61971 0,0006 
t2 1,19 0,118 3,0489 0,00344 
t3 1,19 0,167 2,53211 0,0144 
t4 1,08 0,197 1,04981 0,29954 
 
Die relativen Mittelwert der Fettmasse sind auf dem 0,05 – Level in den Intervallen 
t0 – t1, t2 und t3 signifikant verschieden. 
7.1.9. Zusammenfassung 
Zusammengefasst ergibt die Betrachtung des Gesamtkollektives einen Anstieg der 
betrachteten Messgrößen im Verlauf der ersten drei Monate und einen Abfall des 
Messwertes auf einen Wert um oder unter den Ausgangswert im vierten Monat. 
Diese Beobachtung trifft sowohl unter Betrachtung der absoluten Mittelwerte als 
auch unter der differenzierten relativen Betrachtung der Messgrößen zu. Während 
die absoluten Messgrößen keine signifikanten Veränderungen im Verlauf zeigen, 
ergibt die Auswertung der relativen Veränderungen eine signifikant positive Varianz 
der PCR im Intervall t0 – t4, des BMI im Intervall t0 – t3 sowie der Fettmasse in den 
Intervallen t0 –t1, t0 – t2 und t0 – t3. 
Die vorliegenden Dokumentationen lassen keine plausible Erklärung der einzelnen 
Verläufe zu.  
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7.2. Gegenüberstellung Responder – Nonresponder 
 
Im Verlauf der Beobachtung ergibt sich ein teilweise sehr heterogenes Bild des 
Therapieverlaufes. Während einige Patienten anhand der erhobenen Parameter, aber 
auch in Hinblick auf subjektives Empfinden des Patienten rasch Erfolge aufweisen, 
bleibt der erwartete Therapieerfolg bei anderen Patienten aus, in ungünstigen Fällen 
verschlechtern sich die Parameter oder aber das Patientenbefinden. Dieses spiegelt 
sich auch in der sehr schlechten statistischen Bewertung der verschiedenen 
Parameter wider. 
Diese Beobachtung führt zu der Frage, wie sich der Therapieverlauf bei den 
Patienten darstellt, die positiv auf die IDPE angesprochen haben. Gleichzeitig stellt 
sich die Frage, ob diese Patienten irgendwelche Gemeinsamkeiten aufweisen, 
anhand derer potentielle „Responder“ bereits vor Therapiebeginn identifiziert 
werden können. 
Aus dem ausgewerteten Gesamtkollektiv von 33 Patienten werden 16 Patienten 
selektiert. Die Parameter der selektierten Patienten sind in der nachfolgenden Tabelle 
aufgeführt: 
 Nonresponder Responder 
Patientenzahl 17 (10 w / 7 m) 16 (6 w / 10 m) 
Patientenalter 64,9 Jahre 65,1 Jahre 
Körpergröße 1,55 m 1,64 m 
Körpergewicht 49,2 kg 51kg 
Body Mass Index (BMI) 19,9 18,9 
Fettanteil 22 % 17 % 
Tabelle 6: Gegenüberstellung Nonresponder - Responder 
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Die Selektion erfolgt auf der Grundlage einer positiven Entwicklung von Albumin 
und PCR in den ersten zwei Monten des Beobachtungszeitraums. Dieses selektierte 
Patientenkollektiv wird in einer anschließenden Auswertung dem verbleibenden, 
definitionsgemäßen Kollektiv der „Nonresponder“ gegenübergestellt und die 
einzelnen Parameter und deren Verläufe miteinander verglichen. 
7.2.1. Gegenüberstellung Albumin Responder - Nonresponder 
34,00
36,00
38,00
40,00
42,00
1 2 3 4 5
Messung
[g/
l]
Responder Nonresponder
 
Abb. 17 Gegenüberstellung Albumin Responder – Nonresponder [g/ l] 
Im Vergleich Responder – Nonresponder zeigt sich bei absoluter Betrachtung eine 
Zunahme des mittleren Albuminwertes um 2,7 g/l auf 39,6 g/l nach zwei Monaten. 
Nach einem Abfall des Albuminspiegels auf 37.6g g/l nach 4 Monaten  liegt der 
Albuminspiegel im Mittel mit noch 0,7 g/l über dem mittleren Ausgangswert von 
36,9 g/l. Im gleichen Zeitraum hat sich die Gruppe der Nonresponder zunächst 
kontinuierlich verschlechtert, nach vier Monaten jedoch mit 38,4 g/l auf einen Wert 
knapp über dem Ausgangswert von 37,5 g/l erholt. 
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t - Test: 
Messpunkt 
Responder 
Mittelwert 
Responder 
Varianz 
t p 
t0 36,88 22,37   
t1 39,01 22,265 1,27602 0,21174 
t2 39,6 18,777 1,69924 0,09962 
t3 37,72 25,254 0,475 0,63847 
t4 37,59 30,324 0,32974 0,74471 
Messpunkt 
Nonresponder 
Mittelwert 
Nonresponder 
Varianz 
t p 
t0 37,47 32,826   
t1 36,86 18,919 - 0,34526 0,73223 
t2 36,51 27,852 - 0,49267 0,62584 
t3 34,21 21,724 - 1,64008 0,11218 
t4 38,41 51,404 0,36525 0,71812 
 
Weder die absoluten Mittelwerte des Albuminspiegels der Responder noch die der 
Nonresponder zeigen signifikante Unterschiede im Verlauf der Beobachtung. 
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Abb.18 Gegenüberstellung Albumin Responder – Nonresponder, relative 
Veränderung in % 
Relativ steigt der Albuminwert in den ersten zwei Monaten um 6,5 % bzw. 8,0 % 
gegenüber dem Ausgangswert an, im gleichen Zeitraum sinkt der Spiegel der 
Nonresponder um 7,3 % bzw. 7,1 %. Nach vier Monaten liegt der mittlere 
Albuminspiegel der Responder noch immer 2,9 % über dem Ausgangswert, der 
mittlere Wert der Nonresponder 10,0 % darunter. 
t - Test: 
Messpunkt 
Responder 
Mittelwert 
Responder 
Varianz 
t p 
t0 1 0   
t1 1,07 0,014 2,22424 0,0338 
t2 1,08 0,008 3,66384 0,00095 
t3 1,01 0,019 0,42094 0,67701 
t4 1,03 0,012 1,10409 0,28148 
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Messpunkt 
Nonresponder 
Mittelwert 
Nonresponder 
Varianz 
t p 
t0 1 0   
t1 0,93 0,070 - 1,14002 0,26274 
t2 0,93 0,080 - 1,03147 0,3103 
t3 0,86 0,075 - 2,16297 0,03893 
t4 0,90 0,121 - 1,20782 0,23842 
 
Die relativen Mittelwerte der Responder  zeigen bei einem Level von 0,05 im 
Intervall t0 – t1 und t2 jeweils einen signifikanten Anstieg, die Nonresponder im 
Intervall t0 – t3 einen signifikanten Abfall. Die Ursache für diese Kurvenverläufe 
können wieder in einem Interventionsende nach t2 zu suchen sein. 
7.2.2. Gegenüberstellung PCR Responder – Nonresponder 
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Abb. 19 Gegenüberstellung PCR Responder – Nonresponder [g/kg KG d-1] 
Die mittlere PCR der Responder zeigt einen starken Anstieg im Verlauf der ersten 
zwei Monate und fällt nach vier Monaten auf einen Wert von 0,97 g/kg KG d-1 ab. 
 68  
Das Maximum ist nach zwei Monaten mit einer Zunahme von 0,23 g/kg KG d-1 auf 
1,07 g/kg KG d-1 erreicht. Im gleichen Zeitraum nimmt die PCR der Nonresponder 
um 0,07 g/kg KG d-1 ab. 
t - Test: 
Messpunkt 
Responder 
Mittelwert 
Responder 
Varianz 
t P 
t0 0,84 0,051   
t1 0,99 0,043 1,98042 0,05689 
t2 1,07 0,060 2,7536 0,00991 
t3 1,01 0,038 2,22597 0,03456 
t4 0,97 0,0483 1,40867 0,17291 
Messpunkt 
Nonresponder 
Mittelwert 
Nonresponder 
Varianz 
t P 
t0 0,89 0,028   
t1 0,86 0,033 - 0,39549 0,69519 
t2 0,77 0,023 - 1,99822 0,05453 
t3 0,79 0,025 - 1,50279 0,14494 
t4 0,82 0,011 - 0,98485 0,33495 
 
Die Entwicklung der absoluten Mittelwerte der Responder zeigt im Intervall t0 – t2 
und t3 signifikante Unterschiede (p < 0,05). 
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Abb. 20 Gegenüberstellung PCR Responder – Nonresponder relative Veränderung in 
  % 
Die oben gemachte Beobachtung spiegelt sich in der Betrachtung der relativen 
Veränderung wider. Nach zwei Monaten ist die mittlere PCR um  32,9 % erhöht, 
nach vier Monaten noch immer um 21,5 %. Die Nonresponder zeigen im gleichen 
Zeitraum eine Abnahme um 7,9 %, nach vier Monaten eine Verringerung um noch 
4,4 %. 
t - Test: 
Messpunkt 
Responder 
Mittelwert 
Responder 
Varianz 
t P 
t0 1 0   
t1 1,25 0,166 2,45586 0,02006 
t2 1,33 0,133 3,60989 0,0011 
t3 1,28 0,169 2,70512 0,01168 
t4 1,21 0,047 4,04288 0,00054 
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Messpunkt 
Nonresponder 
Mittelwert 
Nonresponder 
Varianz 
t p 
t0 1 0   
t1 0,94 0,127 - 0,73187 0,46958 
t2 0,92 0,128 - 0,90995 0,36987 
t3 0,92 0,071 - 1,28608 0,20975 
t4 0,96 0,040 - 0,92892 0,36258 
 
Die relative Entwicklung der PCR weist über den gesamten Beobachtungszeitraum 
signifikante Verbesserungen auf. (p < 0,05). 
7.2.3. Gegenüberstellung BMI Responder – Nonresponder 
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Abb. 21 Gegenüberstellung BMI Responder – Nonresponder [kg] 
 
Der mittlere BMI  der Nonresponder zeigt einen konstanten Anstieg über die ersten 
drei Monate Beobachtungszeit von 19,9 kg/m2 auf 20,9 kg/m2 und fällt nach vier 
Monaten auf 19,84 kg /m2 zurück.  Der mittlere Wert der Responder – Gruppe steigt 
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im gleichen Zeitraum vom niedrigeren Ausgangswert von 18,89 kg/m2 auf 20,16 
kg/m2. 
t - Test: 
Messpunkt 
Responder 
Mittelwert 
Responder 
Varianz 
t P 
t0 18,89 4,056   
t1 19,19 3,389 0,44255 0,66127 
t2 19,07 4,052 0,24847 0,80546 
t3 19,52 2,925 0,88585 0,38352 
t4 20,16 1,956 1,50187 0,14802 
Messpunkt 
Nonresponder 
Mittelwert 
Nonresponder 
Varianz 
t P 
t0 19,85 8,686   
t1 19,98 10,067 0,1201 0,90518 
t2 20,29 8,508 0,42565 0,6734 
t3 20,89 11,823 0,87771 0,38785 
t4 19,84 5,9513 - 0,00796 0,99372 
 
Weder die Responder noch die Nonresponder zeigen während des 
Beobachtungszeitraums signifikante Veränderungen ihres absoluten BMI. 
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Abb.22 Gegenüberstellung BMI Responder – Nonresponder relative Veränderung in 
  % 
Relativ zeigt sich ein deutlicher Unterschied in der Entwicklung des mittleren BMI.  
Die Respondergruppe zeigt über den gesamten Beobachtungszeitraum eine Zunahme 
von  zuletzt 4,6 %, wohingegen die Gruppe der Nonresponder im Verlauf eine 
maximale Zunahme von 1,9 % nach drei Monaten und eine Abnahme um 0,2 % nach 
vier  Monaten aufweisen. 
t - Test: 
Messpunkt 
Responder 
Mittelwert 
Responder 
Varianz 
t p 
t0 1 0   
t1 1,02 0,003 1,34907 0,18741 
t2 1,01 0,005 0,66982 0,5081 
t3 1,04 0,003 3,24766 0,0031 
t4 1,05 0,003 3,8462 0,00094 
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Messpunkt 
Nonresponder 
Mittelwert 
Nonresponder 
Varianz 
t p 
t0 1 0   
t1 1,01 0,002 0,94552 0,35171 
t2 1,01 0,004 0,88696 0,38215 
t3 1,02 0,010 0,76089 0,45332 
t4 1,00 0,011 - 0,09113 0,92818 
 
Die Betrachtung der relativen Mittelwerte von Responder und Nonresponder zeigt 
eine signifikante Erhöhung bei der Responder – Gruppe jeweils in den Intervallen 
t0 – t3 und t0 – t4. 
7.2.4. Gegenüberstellung Body Cell Mass BCM Responder – Nonresponder 
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Abb. 21 Gegenüberstellung BCM Responder – Nonresponder [kg]  
 
Die mittlere BCM  der Responder – Gruppe steigt im Verlauf der ersten drei Monate 
um 1,04 kg von 15,99 kg auf 17,03 kg an, fällt dann aber nach vier Monaten auf 
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14,94 g ab. Die BCM der Nonresponder – Gruppe steigt während der ersten drei 
Monate lediglich  um 0,68 kg von 15,43 kg auf 16,11 kg  an und fällt im vierten 
Monat ebenfalls auf 15,26 kg ab. 
t - Test: 
Messpunkt 
Responder 
Mittelwert 
Responder 
Varianz 
t P 
t0 15,99 23,553   
t1 15,84 24,056 - 0,08696 0,93128 
t2 16,19 19,214 0,12233 0,90345 
t3 17,03 29,213 0,53014 0,60052 
t4 14,94 16,476 - 0,49977 0,62243 
Messpunkt 
Nonresponder 
Mittelwert 
Nonresponder 
Varianz 
t P 
t0 15,43 22,760   
t1 15,76 27,089 0,18767 0,8524 
t2 15,89 22,963 0,26504 0,79285 
t3 16,11 25,471 0,35441 0,7260 
t4 15,26 14,926 - 0,08657 0,9318 
 
Die absolute mittlere BCM der Responder und der Nonresponder zeigt über den 
gesamten Beobachtungszeitraum keinerlei signifikante Veränderungen. 
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Abb.22 Gegenüberstellung BCM Responder – Nonresponder relative Veränderung 
  in % 
Die relative Entwicklung der BCM zeigt ein etwas anderes Bild bei der Responder – 
Gruppe. Hier entwickelt sich die mittlere relative BCM kontinuierlich im Verlauf der 
vier Monate um zuletzt 3,8 %. Im gleichen Zeitraum zeigt die BCM der 
Nonresponder eine Zunahme von 1,0 % während der ersten drei Monate sowie eine 
Abnahme um 1,8 % nach vier Monaten. 
t - Test: 
Messpunkt 
Responder 
Mittelwert 
Responder 
Varianz 
t P 
t0 1 0   
t1 1 0,01 - 0,1987 0,84384 
t2 1,03 0,015 0,84829 0,40299 
t3 1,03 0,009 1,49067 0,14808 
t4 1,04 0,039 0,78713 0,4400 
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Messpunkt 
Nonresponder 
Mittelwert 
Nonresponder 
Varianz 
t P 
t0 1 0   
t1 1,01 0,029 0,14546 0,88536 
t2 1 0,021 0,02565 0,97972 
t3 1,01 0,029 0,23344 0,81732 
t4 0,92 0,037 - 1,73162 0,09736 
 
Die relativen Mittelwerte der Responder und Nonresponder entsprechen in Ihrer 
Entwicklung den absoluten Werten und zeigen keinerlei signifikante Veränderungen. 
7.2.5. Gegenüberstellung  Phasenwinkel α Responder – Nonresponder 
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Abb. 23 Gegenüberstellung  α Responder – Nonresponder [°] 
Der Phasenwinkel als wichtiges Kriterium zur Beurteilung des Ausmaßes einer 
Mangelernährung entwickelt sich bei der Responder – Gruppe im Verlauf der ersten 
drei Monate sehr positiv und steigt von 3,86 ° auf 4,16 °. Im gleichen Zeitraum 
verhält sich der mittlere Phasenwinkel der Nonresponder – Gruppe nahezu inert; 
 77  
nach drei Monaten ist keine Veränderung des Phasenwinkels zu beobachten. Beide 
Gruppen fallen im vierten Monat stark ab, was aus den Aufzeichnungen jedoch nicht 
zu erklären ist. Interessant ist hier die unterschiedliche Größe des mittleren 
Anfangswinkels der beiden Gruppen. 
t - Test: 
Messpunkt 
Responder 
Mittelwert 
Responder 
Varianz 
t P 
t0 3,86 1,348   
t1 3,94 1,069 0,22512 0,82342 
t2 3,86 1,171 0 1 
t3 4,16 1,514 0,68567 0,49877 
t4 3,54 1,536 - 0,58412 0,56536 
Messpunkt 
Nonresponder 
Mittelwert 
Nonresponder 
Varianz 
t P 
t0 3,59 1,431   
t1 3,78 1,311 0,43778 0,66468 
t2 3,63 1,238 0,07918 0,93743 
t3 3,6 1,832 0,01265 0,99001 
t4 3,2 0,406 - 0,86506 0,39634 
 
Der mittlere absolute Phasenwinkel zeigt bei keiner der beiden Gruppen signifikante 
Veränderungen im Beobachtungsverlauf. 
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Abb.24 Gegenüberstellung α Responder – Nonresponder relative Veränderung in % 
Unter relativer Betrachtung zeigt die Responder - Gruppe im gesamten Verlauf eine 
Zunahme des Phasenwinkels um 4,7 % nach drei und noch 1,2 % nach vier Monaten, 
die Nonresponder – Gruppe zeigt starke Schwankungen der Werte; augenscheinlich 
profitieren sie  noch im ersten Monat von einer Therapie, dieses schlägt jedoch nach 
vier Monaten in eine Abnahme von 5,0 % um. 
 
t - Test: 
Messpunkt 
Responder 
Mittelwert 
Responder 
Varianz 
t p 
t0 1 0   
t1 1,04 0,017 1,09164 0,28368 
t2 1,03 0,065 0,46617 0,64446 
t3 1,05 0,020 1,32801 0,19529 
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t4 1,01 0,048 0,23369 0,81749 
Messpunkt 
Nonresponder 
Mittelwert 
Nonresponder 
Varianz 
t p 
t0 1 0   
t1 1,07 0,033 1,41342 0,16896 
t2 1,02 0,024 0,45721 0,65118 
t3 1,05 0,049 0,9398 0,35709 
t4 0,95 0,046 - 0,92592 0,36501 
 
Die im Verlauf beobachteten Veränderungen des relativen Phasenwinkels sind in 
keinem Intervall signifikant. 
7.2.6. Gegenüberstellung  LBM Responder – Nonresponder 
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Abb. 25 Gegenüberstellung  LBM Responder – Nonresponder [kg] 
 
 
Die Responder – Gruppe startet, im Gegensatz zum Phasenwinkel von einem 
niedrigeren Niveau in die Beobachtung. Es zeigt sich ein Verlust an LBM während 
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der ersten zwei Monate von 42,0 kg auf 41,11 kg, nach drei Monaten mit 41,82 kg 
eine Annäherung an den Ausgangswert und ein anschließender Anstieg auf 43,77 kg 
im vierten Monat nach Absetzen der Therapie. Die Nonresponder – Gruppe startet 
von höherem Niveau mit 42,94 kg und fällt im ersten Monat auf 41,82 kg, steigt 
dann jedoch linear wieder an auf zuletzt 46,06 kg nach vier Monaten. 
t - Test: 
Messpunkt 
Responder 
Mittelwert 
Responder 
Varianz 
t p 
t0 42,09 56,416   
t1 41,0 70,249 - 0,38651 0,70185 
t2 41,11 61,965 - 0,35845 0,72252 
t3 41,82 74,845 - 0,0881 0,93044 
t4 43,77 38,506 0,51882 0,60931 
Messpunkt 
Nonresponder 
Mittelwert 
Nonresponder 
Varianz 
t p 
t0 42,94 80,593   
t1 41,82 69,562 - 0,36846 0,71512 
t2 43,31 78,775 01131 0,91073 
t3 44,83 69,262 0,5514 0,58626 
t4 46,06 81,660 0,8006 0,43192 
 
Die mittlere absolute LBM weist bei keiner der beiden Gruppen signifikante 
Veränderungen auf. 
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Abb.26 Gegenüberstellung LBM Responder – Nonresponder relative Veränderung in 
  % 
 
Die relative Betrachtung der LBM entspricht in reziproker Weise der Entwicklung 
des Phasenwinkels. Hier zeigt sich eine starke Abnahme der LBM der Responder um 
bis zu 8,8 % nach drei Monaten und eine anschließende Zunahme um 6,1 %, 
während die Nonresponder nach einem Monat 3,2 %, nach drei Monaten 1,3 % und 
nach vier Monaten 3,1 % der mittleren LBM verlieren.  
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t - Test: 
Messpunkt 
Responder 
Mittelwert 
Responder 
Varianz 
t P 
t0 1 0   
t1 0,97 0,003 - 2,08161 0,04601 
t2 0,98 0,005 - 1,33261 0,19269 
t3 0,91 0,072 - 1,31296 0,19986 
t4 1,06 0,013 2,2334 0,03653 
Messpunkt 
Nonresponder 
Mittelwert 
Nonresponder 
Varianz 
t P 
t0 1 0   
t1 0,97 0,003 - 2,50028 0,01878 
t2 0,99 0,002 - 1,09597 0,28277 
t3 0,99 0,005 - 0,71895 0,47941 
t4 0,97 0,003 - 2,41307 0,02504 
 
Die relative LBM der Responder wie auch der Nonresponder zeigt im Intervall t0 –
 t1 eine signifikante Verringerung, ebenso wie im Intervall t0 – t4. 
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7.2.7. Gegenüberstellung  ECM/BCM – Ratio Responder – Nonresponder 
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Abb. 27 Gegenüberstellung  ECM/BCM Responder – Nonresponder [kg] 
 
Der ECM/BCM – Quotient der Responder zeigt in den ersten drei Monaten einen 
unsteten Verlauf, der tendenziell eine Abnahme aufweist; zunächst vergrößert er sich 
von 1,73 auf 1,82 und fällt im dritten Monat stark auf 1,56. Im vierten Monat steigt 
er wieder auf 1,72 an. Die Entwicklung der Nonresponder weist während der ersten 
zwei Monate zunächst eine Abnahme von 1,94 auf 1,86 auf, woran sich ein linearer 
Anstieg auf 2,12 nach vier Monaten anschließt. 
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t - Test: 
Messpunkt 
Responder 
Mittelwert 
Responder 
Varianz 
t p 
t0 1,73 0,298   
t1 1,78 0,507 0,2341 0,8165 
t2 1,82 0,978 0,32761 0,74548 
t3 1,56 0,310 - 0,84955 0,40304 
t4 1,75 0,391 0,08859 0,93025 
Messpunkt 
Nonresponder 
Mittelwert 
Nonresponder 
Varianz 
t p 
t0 1,94 0,540   
t1 1,82 0,553 - 0,4352 0,66653 
t2 1,86 0,396 - 0,32238 0,74948 
t3 1,99 0,697 0,18559 0,85427 
t4 2,12 0,323 0,6122 0,54668 
 
Der mittlere absolute ECM/BCM – Quotient verändert sich während der 
Beobachtungsphase bei keiner der beiden Gruppen signifikant. 
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Abb.28 Gegenüberstellung ECM/BCM Responder – Nonresponder relative 
  Veränderung in % 
 
Relativ verringert sich der mittlere Quotient der Responder während der ersten drei 
Monate um 18,5 %, nach vier Monaten ist er noch immer um 8,9 %. Der Quotient 
der Nonresponder –Gruppe schwankt während der ersten drei Monate um den 
Ausgangswert und ist nach vier Monaten um 18 % erhöht.  
t - Test: 
Messpunkt 
Responder 
Mittelwert 
Responder 
Varianz 
t p 
t0 1 0   
t1 1,05 0,123 0,56792 0,57431 
t2 1,08 0,314 0,57778 0,56772 
t3 0,82 0,123 - 2,10718 0,04387 
t4 0,91 0,013 - 3,17002 0,00461 
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Messpunkt 
Nonresponder 
Mittelwert 
Nonresponder 
Varianz 
t p 
t0 1 0   
t1 0,97 0,070 - 0,43975 0,66362 
t2 1,01 0,042 0,27225 0,7875 
t3 1,00 0,097 0,05562 0,95612 
t4 1,18 0,149 1,8481 0,07872 
 
Der relative ECM/BCM – Quotient der Responder sinkt im Intervall t0 – t3 und im 
Intervall t0 – t4 signifikant., bei den Nonrespondern zeigt Quotient keinerlei 
signifikante Veränderungen. 
7.2.8. Gegenüberstellung Fettmasse Responder – Nonresponder 
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Abb. 29 Gegenüberstellung  Fettmasse Responder – Nonresponder [kg] 
 
Die Responder  weisen eine stetige Zunahme der Fettmasse über den gesamten 
Beobachtungsverlauf von 8,66 kg auf 10,75 kg nach drei Monaten und zuletzt 
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10,56 kg nach vier Monaten auf. Die Nonresponder – Gruppe startet mit einer 
höheren mittleren Fettmasse von 11,49 kg und nimmt während der ersten drei 
Monate auf 12,54 kg zu, nimmt dann jedoch stark auf  9,52 kg nach vier Monaten ab. 
t - Test: 
Messpunkt 
Responder 
Mittelwert 
Responder 
Varianz 
t p 
t0 8,66 10,107   
t1 10,05 12,280 1,17829 0,24794 
t2 9,88 15,131 0,97039 0,33961 
t3 10,75 18,861 1,50152 0,14483 
t4 10,56 6,596 1,39026 0,17901 
Messpunkt 
Nonresponder 
Mittelwert 
Nonresponder 
Varianz 
t p 
t0 11,49 35,828   
t1 12,48 39,114 0,45629 0,65147 
t2 12,77 37,781 0,58408 0,56369 
t3 12,54 58,693 0,39694 0,69478 
t4 9,52 33,282 - 0,77174 0,44848 
 
Bei der mittleren absoluten Fettmasse zeigen weder Responder noch Nonresponder 
signifikante Veränderungen. 
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Abb.30 Gegenüberstellung Fettmasse Responder – Nonresponder rel. Veränd. in % 
Relativ ist die mittlere Fettmasse der Responder nach den ersten drei Monaten um 
21,0 %, 18,4 % und 15,5 %, nach vier Monaten um 24,4 % erhöht. Die Entwicklung 
der Nonresponder – Gruppe ist genau umgekehrt; die mittlere Fettmasse dieser 
Gruppe ist in den ersten drei Monaten um 19,1 %, 19,2 % und 22,5 % erhöht, nach 
vier Monaten jedoch um 3,9 % erniedrigt. 
t - Test: 
Messpunkt 
Responder 
Mittelwert 
Responder 
Varianz 
T P 
t0 1 0   
t1 1,21 0,093 2,75039 0,00999 
t2 1,18 0,133 2,01379 0,05308 
t3 1,16 0,138 1,67496 0,10549 
t4 1,24 0,079 3,58644 0,00174 
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Messpunkt 
Nonresponder 
Mittelwert 
Nonresponder 
Varianz 
T P 
t0 1 0   
t1 1,19 0,105 2,27669 0,03095 
t2 1,19 0,108 2,26319 0,03187 
t3 1,23 0,222 1,87083 0,07415 
t4 0,94 0,277 - 0,43986 0,66453 
 
Die relative Fettmasse weist bei den Respondern im Intervall t0 – t1 sowie im 
Intervall t0 – t4 signifikante Erhöhung auf, bei den Nonrespondern zeigt sich eine 
signifikante Erhöhung in den Intervallen t0 – t1 und t0 – t2. 
7.2.9. Zusammenfassung 
Durch die Differenzierung des betrachteten Patientenkollektives in Responder und 
Nonresponder ergibt sich bei der Auswertung der betrachteten Messgrößen ein 
durchweg anderes Bild als bei der Betrachtung des Gesamtkollektives. 
Definitionsgemäß steigt der Albuminspiegel sowie die PCR der Respondergruppe 
gegenüber der Nonrespondergruppe stark an: unter absoluter Betrachtung sind diese 
positiven Veränderungen bei der PCR in den Intervallen t0 – t1, t0 – t2 und t0 – t3 
signifikant, bei relativer Betrachtung ergeben sich signifikante positive 
Entwicklungen des Albuminspiegels in den Intervallen t0 – t1 und t0 – t2 sowie der 
PCR in allen Intervallen t0 – t1 bis t4. Die Nonrespondergruppe zeigt hingegen bei 
diesen Messgrößen keine Veränderungen bzw. lediglich Verschlechterungen der 
Werte, die jedoch nicht signifikant sind, ausgenommen die relative 
Albuminveränderung mit einer signifikanten Verschlechterung im Intervall t0 – t3. 
Der BMI beider Kollektive entwickelt sich positiv, wobei die Respondergruppe von 
einer um den Wert 1 höheren Ausgangssituation ausgehen. Die absoluten 
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Veränderungen beider Kollektive sind jedoch nicht signifikant, lediglich die 
Auswertung der relativen Veränderung ergibt eine signifikante Verbesserung der 
Responder in den Intervallen t0 – t3 und t0 – t4. 
Die BCM zeigt bei beiden Kollektiven keine signifikanten Veränderungen, ebenso 
wie der Phasenwinkel. 
Die Magermasse LBM zeigt ebenfalls keine signifikanten Veränderungen der 
absoluten Werte, während die relative Betrachtung eine signifikante 
Verschlechterung beider Kollektive im Intervall t0 – t1 sowie eine signifikante 
Verbesserung im Intervall t0 – t4 aufweist. Eine Erklärung für diese Entwicklung 
kann nur in der uneinheitlichen Therapiedurchführung und Dauer vermutet werden. 
Das Verhältnis ECM/BCM zeigt ebenfalls keine signifikanten Veränderungen der 
absoluten Werte, die relative Auswertung ergibt signifikante Verbesserungen der 
Werte in den Intervallen t0 – t3 und t0 – t4 bei den Respondern. Die Nonresponder 
zeigen auch hier keine Verbesserung, sondern lediglich eine nicht signifikante 
Verschlechterung. 
Obwohl beide Kollektive im Verlauf der Beobachtung stark an Fettmasse gewonnen 
haben, ist diese Veränderung, absolut gesehen, an keiner Stelle signifikant. Die 
relative Auswertung ergibt für die Responder signifikante Zunahmen der Fettmasse 
in den Intervallen t0 – t1 und t0 – t4, für die Nonresponder in den Intervallen t0 – t1 
und t0 – t2. Auch für diese Ergebnisse kann eine Interventionsdauer von 2 Monaten 
eine Erklärung sein. 
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8. Diskussion 
 
Aufgrund der sehr ungleichmäßigen Studiendokumentation, welche sich aus dem 
offenen Design der Beobachtung ergab, lag zur Auswertung der Daten nur sehr 
lückenhaftes Datenmaterial vor. Insbesondere als ungünstig zeigt sich die fehlende 
Klarheit über die jeweilige Dauer der Intervention mittels IDPE. Aus diesem Grund 
fällt eine Interpretation der jeweiligen Verläufe schwer. Da ein Intervall von 2 bis 3 
Monaten vorgegeben war, ergaben sich für die einzelnen Patienten unterschiedliche 
Interventionsintervalle, wodurch die mittlere Entwicklung der einzelnen Parameter 
beeinflusst wurde. Die erhaltenen Verläufe der einzelnen Parameter legen jedoch den 
Schluss nahe, das  die Mehrzahl der Patienten über den kürzeren Zeitraum von etwa 
2 Monaten hinweg mittels IDPE therapiert wurde. Dieses zeigt sich deutlich an dem 
sichtbaren Abfallen sämtlicher Parameter nach etwa 2 Monaten Beobachtungszeit. 
Eine weitere Erschwernis stellte das sehr heterogene Patientenkollektiv dar. Die 
Einflüsse der jeweiligen Co-Morbiditäten können jeweils nur vermutet werden, 
dürften jedoch bei einigen der Patienten, insbesondere denen mit Tumorleiden oder 
Hepatitiden durchaus gegeben sein. Da die Ausgangswerte der einzelnen Patienten 
sehr unterschiedlich waren, wurden zusätzlich die jeweiligen relativen 
Veränderungen der einzelnen Parameter mit in die Auswertung einbezogen. Durch 
diese Normierung auf den Ausgangswert wurde es möglich, die individuell 
unterschiedlichen Ansprechraten besser zu erfassen. 
Trotz aller Störeinflüsse zeigt sich jedoch bereits bei dem Gesamtkollektiv trotz 
fehlender Signifikanz deutlich ein positiver Einfluss der Therapie auf die gewählten 
Ernährungsparameter. Dieser positive Effekt verliert sich jeweils nach Ende der 
Intervention, in diesem Fall nach ca. 3 – 4 Monaten. Das erneute Verschlechtern der 
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Parameter verläuft jedoch individuell unterschiedlich; einzelne Patienten 
verbesserten sich in ihrem Ernährungszustand auch nach Ende der Intervention 
positiv weiter, was vermuten lässt, das in diesen Fällen die Therapie möglicherweise 
einen positiven Impuls, evtl. durch Überwindung der erworbenen Anorexie, zur 
besseren eigenständigen Versorgung gegeben hat. 
Besonders deutlich wird der positive Effekt bei der Betrachtung der beiden 
Kollektive der Responder und der Nonresponder. Hier zeigt sich bei allen 
Parametern ein deutlicher Nutzen der Responder infolge der Intervention. Dieser 
Nutzen zeigt sich bei allen Parametern in einer teilweise signifikanten Verbesserung. 
Aufgrund der geringen Zahl an beobachteten Patienten ist eine Aussage über die 
Kriterien, nach denen ein Patient eher der Responder-Gruppe oder der 
Nonresponder- Gruppe zuzuordnen ist, nicht möglich. Hier sind künftige 
Untersuchungen erforderlich, da diese Frage sicherlich einen wichtigen Punkt in der 
Therapieentscheidung für oder gegen dies recht kostenintensive Intervention 
darstellen kann. Aus den vorliegen Daten gehen allerdings Hinweise auf 
Unterschiede in den Eingangsparametern zwischen den beiden Kollektiven hervor. 
Diese Unterschiede sind in der folgenden Tabelle widergegeben: 
Messwert Responder Nonresponder 
PCR [g / kg KG d-1] 0,84 0,89 
BMI [kg/m²] 18,89 19,85 
Phasenwinkel α [ ° ] 3,86 3,59 
ECM/BCM – Quotient [ ] 1,73 1,94 
Fettmasse [kg] 8,26 11,49 
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Diese Werte lassen die Vermutung zu, daß Patienten mit einer niedrigeren PCR, 
einem erniedrigten BMI, jedoch einem im Verhältnis größeren Phasenwinkel sowie 
einem kleineren ECM/BCM – Quotienten und mit einer geringeren Fettmasse eher 
zur Gruppe der Responder gehören als die Patienten mit den jeweils erhöhten 
Parametern bzw. niedrigerem Phasenwinkel. Daher sollten Patienten, die frühzeitig 
einer Intervention mit IDPE zugeführt werden, am stärksten von dieser Therapie 
profitieren. Eine Betrachtung dieser Therapieoption als „Ultima-Ratio“ sollte daher 
unter kurativen Gesichtspunkten hintenanstehen. Frühzeitig eingesetzt, hilft die 
IDPE, den Ernährungszustand und damit den Allgemeinzustand des Patienten auf 
einem besseren Niveau zu halten oder wieder zu bekommen, was sich nicht nur in 
einem verbesserten Wohlbefinden und einer größeren Lebensqualität des Patienten 
niederschlägt, sondern nicht zuletzt auch indirekt kostensenkende Effekte mit sich 
bringt, da eine erhöhte Aktivität des Patienten wiederum einen positiven Einfluss auf 
etwaige Co-Morbiditäten und evtl. daraus resultierende Hospitalisierung hat. 
Vergleicht man die gefundenen Ergebnisse des ersten Teils der Auswertung mit den 
Aussagen der oben genannten Literatur, so findet man die Angaben der Literatur 
bestätigt. Aufgrund der kleinen Populationsgröße und der sehr heterogenen Daten ist 
eine Aussage zu den verschiedenen Messgrößen und deren Relevanz für eine 
Erfolgsbeurteilung einer Ernährungstherapie nicht vertretbar. Sehr wohl zeigen sich 
jedoch Hinweise auf den positiven Einfluss der Therapie auf bestimmte 
Patientengruppen. Eine Differenzierung der Ergebnisse durch Aufteilung der 
Studienpopulation in Responder und Nonresponder gibt Hinweise auf mögliche 
Zielpopulationen innerhalb des Patientenkollektives, welche von einer 
Intradialytischen Parenteralen Ernährung profitieren. Die Ergebnisse der Responder 
– Gruppe führen zu der Aussage, das es sich bei der IDPE um eine sinnvolle und 
wirksame Therapie zur Behandlung einer manifesten Mangelernährung bei 
Hämodialysepatienten handelt. Bei nahezu allen beobachteten Messgrößen zeigte 
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sich  eine signifikante Verbesserung im relativen Vergleich, bei der PCR auch im 
absoluten Vergleich, die absoluten Mittelwerte zeigten mit Ausnahme der PCR keine 
signifikante Veränderung.  Um klare Aussagen zur Wirksamkeit zu ermöglichen, 
sind jedoch weitere Untersuchungen unter de Bedingungen einer klinischen Studie 
gemäß ICH-GCP (International Conference of Harmonisation – Good Clinical 
Practice) dringend erforderlich. 
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9. Zusammenfassung 
 
Die Protein- und Energie - Mangelernährung bei chronischen Hämodialysepatienten 
stellt ein sehr häufiges Problem dar. Das Vorliegen einer Malnutrition wird als 
wesentliche Ursache  für eine erhöhte Morbidität und Mortalität der Dialysepatienten 
angesehen, weshalb der Ernährungsstatus als einer der wichtigsten Faktoren mit 
Einfluss auf die Langzeitprognose von Dialysepatienten angesehen wird. 
In der vorliegenden Arbeit sollte geprüft werden, ob der Ernährungszustand bei 
Dialysepatienten mit Hilfe einer intradialytischen parenteralen Ernährung verbessert 
werden kann. Hierbei wurde zunächst das  Gesamtkollektiv sowohl auf absolute wie 
auch individuelle relative Veränderungen der Messwerte hin untersucht. Auf der 
Grundlage der gewonnenen Ergebnisse wurde das Kollektiv in Responder und 
Nonresponder unterteilt und beide Kollektive nach den gleichen Gesichtspunkten 
erneut ausgewertet. 
Die Ergebnisse des ersten Teils der Auswertung bestätigen die zugrundeliegende 
Literatur. Aufgrund der kleinen Populationsgröße und der sehr heterogenen Daten ist 
eine Aussage zu den verschiedenen Messgrößen und deren Relevanz für eine 
Erfolgsbeurteilung einer Ernährungstherapie jedoch nicht vertretbar. Hinweise auf 
den positiven Therapieeinfluss auf bestimmte Patientenkollektive werden gegeben. 
Die Differenzierung zwischen Therapie-Respondern und Nonrespondern führt zu der 
Aussage, das es sich bei der IDPE um eine sinnvolle und wirksame Therapie zur 
Behandlung einer manifesten Mangelernährung bei Hämodialysepatienten handelt, 
die zu signifikanten Verbesserungen verschiedener Messgrößen führt. 
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